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Uticaj 24-časovnog profila arterijskog krvnog pritiska na strukturu i funkciju desne 
komore kod bolesnika sa novootkrivenom arterijskom hipertenzijom 
Cilj: Svrha ovog istraživanja je da se odredi uticaj non-dipping profila krvnog pritiska na 
strukturu, dijastolnu i globalnu funkciju desne komore (DK) kod novootkrivenih pacijenata sa 
arterijskom hipertenzijom.  
Metodologija: Ova studija preseka je uključila 167 hipertenzivnih pacijenata sa 
novootkrivenom hipertenzijom. Svim ispitanicima je urađeno 24-časovno praćenje krvnog 
pritiska i kompletan ehokardiografski pregled (dvodimenzioni pregled, pulsni i tkivni 
Doppler). DK hipertrofija je definisana debljinom zida DK ≥ 6.0 mm kod muškaraca i ≥ 5.5 
mm kod žena. 
Rezultati: Dipping profil krvnog pritiska je nađen kod 101 (60%) pacijenta, dok je non-
dipping profil bio prisutan kod 66 (40%) hipertenzivnih pacijenata. Dijastolna i globalna 
funkcija leve komore (LK) su značajno više bile poremećene kod non-dippera u poređenju sa 
dipperima. Većina parametara dijastolne funkcije LK (E/A, e´/a´, E/e´) se značajno i 
postepeno pogoršavala idući od ekstremnih dippera ka inverznim dipperima. Nasuprot tome,  
strukturni parametri LK (IVS, RWT, LK masa indeks) su se značajno razlikovali samo kada 
su dipperi i ekstremni dipperi poređeni sa ostalim pacijentima. Debljina zida DK kao i (E/e´)t 
odnos i Tei indeks DK su statistički bili značajno povišeni kod non-dippera u odnosu na 
dippere. Svi navedeni parametri (debljina zidova DK, (E/e´)t i Tei indeks) progresivno su se 
rasli od ekstremnih dippera prema inverznim dipperima. Analize rezultata su pokazale da su 
noćni sistolni i dijastolni pritisak, kao i (E/e´)t odnos nezavisno povezani sa debljinom zida 
desne komore (p < 0.01 za sve). Non-dipping profil, debljina zida DK, relativna debljina zida 
LK, (E/e´)m i sistolni oritisak u desnoj komori su nezavisno prediktori dijastolne funkcije DK 
(E/e´)t, dok su dnevne vrednosti sistolnog i dijastolnog pritiska, kao i noćni dijastolni pritisak   
i inverzni dipping profil predstavljali prediktore globalne funkcije DK (Tei index DK). 
Zaključak: Struktura, dijastolna i globalna funkcija DK su značajno poremećene kod non-
dippera. Non-dipping i inverzni dipping profil krvnog pritiska predstavljaju nezavisne 
prediktore dijastolne i globalne funkcije DK. 
Ključne reči: desna komora, hipertrofija, dijastolna disfunkcija, ambulatorni monitoring 
Naučna oblast: Medicina, Interna medicina 
Uža naučna oblast: Kardiologija 
Influence of 24-hour blood pressure pattern on the right ventricular structure and 
function in patients with newly diagnosed arterial hypertension 
Objective: The purpose of this study was to determine the influence of a non-dipping arterial 
blood pressure pattern on the right ventricular (RV) structure, diastolic, and global function in 
recently diagnosed hypertensive patients.  
Methods: This cross-sectional study included 167 recently diagnosed hypertensive patients. 
All participants underwent 24 h ambulatory blood pressure monitoring and a complete two-
dimensional, pulsed and tissue Doppler echocardiography. RV hypertrophy was defined by 
RV wall thickness at least 6.0mm in men and at least 5.5 mm in women. 
Results: The dipping blood pressure pattern was found in 101 (60%) participants, whereas the 
non-dipping pattern was present in 66 (40%) hypertensive patients. Left ventricular (LV) 
diastolic and global function were more impaired in non-dippers comparing with dippers. 
Most of the parameters of the left ventricular diastolic function (E/A, e´/a´, E/e´) significantly 
and progressively deteriorated from the extreme dippers to the reverse dippers. In contrast, 
LV structural parameters (IVS, RWT, LV mass index) showed a statistically important 
difference only by comparing the dippers and the extreme dippers with the rest of the patients. 
The RV wall thickness as well as the (E/e´)t ratio and the RV Tei index were significantly 
increased in the non-dippers comparing with dippers. All these parameters (RV wall 
thickness, (E/e´)t and Tei index) progressively increased from extreme dippers to inverse 
dippers. Analyses revealed that night-time systolic and diastolic  blood pressure, and (E/e´)t 
ration were independently associated with RV wall thickness (p < 0.001 for all). Non-dipping 
profile, RV wall thickness, relative wall thickness, (E/e´)m and systolic pressure in right 
ventricle were identified as independent predictors of RV diastolic function (E/e´)t, whereas 
daytime systolic and diastolic blood pressure, night-time diastolic blood pressure and inverse 
dipping profile were independent predictors of RV global function (RV Tei index). 
Conclusion: RV structure, diastolic, and global functions were significantly impaired in non-
dippers. A non-dipping and inverse dipping blood pressure patterns represent the independent 
predictors of RV diastolic and global function. 
Key words: right ventricle, hypertrophy, diastolic dysfunction, ambulatory monitoring 
Scientific field: Medicine, Internal medicine 
Scientific subfield: Cardiology 
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1. UVOD 
Arterijska hipertenzija predstavlja hronično oboljenje koje je ujedno i rizikofaktor za 
nastanak kardiovaskularnih i cerebrovaskularnih bolesti, ali i bubrežne insuficijencije. Prema 
nekim procenama arterijsku hipertenziju ima preko 35% odraslog stanovništva razvijenih 
zemalja /1/, a u našoj zemlji taj procenat je još veći i iznosi 46.5% /2/. Pravovremeno 
otkrivanje i farmakološko lečenje smanjuje rizik od nastanka pomenutih komplikacija i 
značajno produžava život. Pravu revoluciju u otkrivanju i lečenju arterijske hipertenzije 
predstavljalo je uvođenje 24-časovnog neinvazivnog ambulatornog monitoringa arterijskog 
krvnog pritiska (AMP) kojim se, po prvi put, pritisak mogao pratiti tokom celog dana, 
prilikom svakodnevnih aktivnosti pacijenata, van bolnice ili ambulante. 
1.1. Istorijat ambulatornog monitoringa krvnog pritiska 
Ayman i Goldshine su 1940.godine objavili prvu studiju koja se bavila određivanjem 
validnosti merenja krvnog pritiska u kliničkim uslovima /3/. Oni su dali instrukcije svojim 
pacijentima sa hipertenzijom, bilo ih je 34, kako da sami ili uz pomoć članova porodice mere 
pritisak u kućnim uslovima. Pacijente su pratili 22 meseca tokom kojih su bolesnici redovno 
dolazili na kontrole u bolnicu (prosečno 21 poseta lekaru za ceo period). Na kraju istraživanja 
sakupljeno je 2,800 ambulantnih merenja pritiska i čak 40,000 merenja krvnog pritiska u 
kućnim uslovima. Analize dobijenih merenja su pokazale da je pritisak u kućnim uslovima 
bio značajno niži u odnosu na ambulantno merene vrednosti kod svih pacijenata. Prosečne 
vrednosti sistolnog krvnog pritiska su bile niže čak za 50mmHg, a dijastolnog pritiska za 
25mmHg /3/.   
Dve decenije kasnije, 1962.godine, Hinman i saradnici su prvi objavili istraživanje u 
kojem su koristili poluautomatski AMP koji se sastojao od manžetne koju je ručno naduvavao 
sam pacijent i rekordera koji je snimao Korotkovljeve tonove /4/. Sokolow i sar. su odmah 
potom objavili nekoliko radova kojima su pokazali veliku varijabilnost krvnog pritiska tokom 
dana koja odražava cirkadijalni ritam i slabu korelaciju vrednosti krvnog pritiska dobijenog 
posredstvom AMP-a i pritiska dobijenog povremenim merenjem u ambulantnim uslovima /5/. 
Sokolow je ujedno bio prvi koji je pokazao da oštećenje srca i arterija više korelira sa 
vrednostima pritiska dobijenim 24-časovnim monitoringom krvnog pritiska nego sa 
ambulantnim vrednostima pritiska /5/. On je takođe prvi pokazao da AMP ima vrlo značajnu 
ulogu u predviđanju fatalnih i nefatalnih kardijalnih događaja /6/.    
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1.2 Dipperi i non-dipperi - definicija 
Iako je od ranije poznato da kod zdravih osoba krvni pritisak tokom noći pada, ipak su 
tek 1988.godine O´Brien i sar. su arbitrarno postavili granicu koja iznosi 10%. Naime, oni su 
prvi pokazali da bolesnici kod kojih tokom noći dolazi do pada krvnog pritiska za manje od 
10% imaju veći rizik od nastanka šloga i takve osobe su nazvali non-dipperima, a one kod 
kojih postoji pad krvnog pritiska veći od 10% dipperima /7/. Pre nekoliko godina pojavila se 
dopuna postojeće podele, pa je tako među non-dipperima izdvojena podgrupa inverznih 
dippera kod kojih ne samo da ne dolazi do pada pritiska tokom noći, već naprotiv dolazi do 
njegovog skoka. Sa druge strane, među dipperima je izdvojena podgrupa u kojoj dolazi do 
velikog pada pritiska tokom noći, za više od 20%, i ti ispitanici su nazvani ekstremni dipperi. 
Bitno je naglasiti da sva četiri tipa dnevnog profila krvnog pritiska postoje i kod 
hipertenzivnih pacijenata, ali i kod zdravih ispitanika. Međutim učestalost pojedinih podgrupa 
nije ista u zdravoj populaciji i grupaciji pacijenata sa arterijskom hipertenzijom.  
Postoji i drugačiji način definisanja i određivanja 24-časovnog profila krvnog pritiska 
koji se matematički malo drugačije izvodi, ali je rezultat identičan. Ova podela se zasniva na 
određivanju odnosa noćnog i dnevnog krvnog pritiska. Ukoliko je ovaj odnos između 0.80 i 
0.90 ispitanik je dipper, non-dipperi imaju odnos između 0.91 i 1.00, ekstremnim dipperima 
je ovaj odnos ispod 0.80, dok je inverznim dipperima iznad 1.00 /6/.  
U definisanju profila krvnog pritiska postoji nekoliko ograničenja. Jedan od najvećih 
problema je reproducibilnost AMP-a. U preporukama nigde nije jasno navedeno da li se noćni 
pad krvnog pritiska odnosi na sistolni i dijastolni pritisak istovremeno, samo sistolni, samo 
dijastolni ili možda srednji arterijski pritisak. Zbog toga se u različitim radovima sreću 
različite definicije gde istraživači uzimaju u obzir samo sistolni krvni pritisak /8,9/, samo 
dijastolni krvni pritisak /10/, sistolni i dijastolni pritisak /11-17/ ili srednji arterijski pritisak.  
Henskens i sar. su pokazali da upotreba različitih definicija ima značajan uticaj na određivanje 
prevalence dippera i non-dippera, ali i na određivanje stepena oštećenja ciljnih organa /18/.  
Drugi problem u definisanju profila krvnog pritiska pacijenta vezan je za sam način 
merenja krvnog pritiska. Noću ovaj način merenja pritiska predstavlja veliki problem jer 
uglavnom budi pacijenta što izaziva porast pritiska. Pojedina istraživanja su pokazala da 
pacijent u proseku spava manje za dva sata upravo zbog noćnog merenja krvnog pritiska /19/. 
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Treći problem, koji se u radovima vrlo često spominje kao ograničenje upotrebe AMP-
a, je različito definisanje trajanja dana i noći. Uglavnom se noć definiše intervalom od 22h do 
06h, a ostatak dana čini budno stanje. Postoji i uže definisanje noćnog perioda (od ponoći do 
06h) i uglavnom se koristi u situacijama kada pacijenti ne popunjavaju dnevnike aktivnosti pa 
je u tom periodu najveća verovatnoća da će ispitanik spavati /20/. Cuspidi i sar. su u svojim 
brojnim radovima /11-15/ koristili druge vremenske intervale i definisali noć u intervalu od 
23h do 07h, a njihovi rezultati nisu odstupali od rezultata drugih autora koji su koristili 
standardne vremenske intervale. Postavlja se pitanje opravdanosti ovog ograničenja. Naime, 
pacijenti u skoro svim istraživanjima vode dnevnik aktivnosti na osnovu kojeg se lako može 
orijentisati kada je pacijent budan, a kada spava. Drugo, ti intervali služe samo za 
programiranje uređaja koji će tokom "noći" insuflirati vazduh u manžetnu na svakih 20 
minuta umesto na svakih 15 minuta kako je to uobičajeno tokom "dana"; a to predstavlja 
samo 7-8 merenja krvnog pritiska manje što je neznačajno u odnosu na ukupan broj merenja 
tokom 24h.     
1.3 Uzroci abnormalnog cirkadijalnog ritma krvnog pritiska 
Brojni su razlozi koji sprečavaju normalan pad krvnog pritiska tokom noći (non-
dipperi i inverzni dipperi) ili dovode do neočekivano velikog pada (ekstremni dipperi). Svi 
uzroci se mogu svrstati u četiri velike grupe: endokrinološki poremećaji, bubrežna 
disfunkcija, oštećenje autonomnog nervnog sistema i svi drugi razlozi (Tabela 1).  
Tabela 1. Uzroci poremećenog dnevnog profila krvnog pritiska. 
Endokrinološki 
poremećaji 
Renalna 
disfunkcija 
Oštećenje 
autonomnog 
nervnog sistema 
Ostali razlozi 
Hipertiroidizam Hronična bubrežna 
insuficijencija 
Poremećaj samog 
autonomnog nervnog 
sistema 
So-senzitivna hipertenzija            
Pre-eklampsija                             
Maligna hipertenzija 
Hiperkorticizam Transplantacija 
bubrega 
Dijabetična 
neuropatija 
Transplantacija srca         
Menopauza 
Hiperaldosteronizam Unilateralna 
nefrektomija 
Uremijska 
neuropatija 
Etnička pripadnost                        
Pol 
Feohromocitom 
Akromegalija 
 Opstruktivni sleep-
apnea sindom 
Metabolički sindrom           
Gojaznost 
Hiperparatiroidizam   Starost 
   Pušenje 
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1.3.1 Starost ispitanika 
 
Velika studija koja je obuhvatila 7,860 ispitanika iz celog sveta je pokazala da se 
prevalenca osoba sa non-dipping profilom krvnog pritiska povećava sa starenjem, čak i nakon 
korekcije za pol, prisustvo hipertenzije i kontinent na kojem žive /21/. Non-dipping status se 
povećava za 2.8 puta u periodu između 30. i 60. godine života, a čak za 5.7 puta u razdoblju 
od 60. i 80.godine /21/. Interesantno je da su, suprotno većini studija, Musialik i sar. pokazali 
da je non-dipping profil krvnog pritiska češći kod mlađih osoba (između 22 i 45 godina) sa 
hipertenzijom u poređenju sa starijim hipertenzivnim pacijentima (65-79 godina starosti) /22/. 
Međutim, dizajn studije i uzorkovanje nisu detaljnije opisani, pa je moguće da tu postoje 
nedostatci koji su doveli do ovakvog zaključka.  
1.3.2 Etnička pripadnost 
Neka istraživanja su pokazala da je non-dipping profil češći među Azijatima u odnosu 
na Evropljane /21/ što možda ima značajnu ulogu u nastanku cerebrovaskularnih bolesti koje 
inače predstavljaju osnovni uzrok smrti u ovoj populaciji. Studije su takođe pokazale da su 
non-dipperi češći među osobama Afroameričkog porekla sa ili bez hipertenzije u odnosu na 
belce /23,24/. Jedan od uzroka ove pojave može biti povećano noćno lučenje noradrenalina i 
povećana osetljivost vaskularnih α1 adrenergičkih receptora među crncima.   
Ipak ne postoji slaganje oko zastupljenosti različitih profila krvnog pritiska među 
različitim rasama. Agymang i sar. su pokazali da crnci koji žive u SAD i Engleskoj češće 
imaju non-dipping profil od belaca /25/. Međutim Profant i sar. u svojoj meta-analizi nisu 
našli razliku u prevalenci non-dipper profila između crnaca koji ne žive u Americi i 
Evropljana /26/. Ova dva istraživanja otvaraju potpuno novo pitanje o tome da li je zapravo 
mesto stanovanja, a ne rasa, odgovorna za abnormalne profile krvnog pritiska, odnosno da li 
su psihosocijalni faktori možda značajniji od genetskih faktora u nastanku non-dipping ili 
inverznog dipping profila. Hyman i sar. su pokazali da osobe Hispano porekla imaju vrlo 
sličnu prevalencu non-dipping profila Afroamerikancima /27/.  
1.3.3 Pol 
Postoji nekoliko istraživanja koja su se bavila uticajem pola na dnevne varijacije 
krvnog pritiska. Schmieder i sar. su pokazali da žene sa non-dipping profilom krvnog pritiska 
imaju deblji zid leve komore, veći end-dijastolni dijametar leve komore i deblji 
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interventrikularni septum u poređenju sa ženama koje imaju dipping profil ili hipertenzivnim 
muškarcima bez obzira na to koji profil krvnog pritiska oni imali /28/. Razlika se zadržala čak 
i nakon korekcije za starost, telesnu težinu i prosečni 24-časovni sistolni i dijastolni pritisak. 
Ima i onih studija koje nisu pronašle nikakvu razliku među polovima po pitanju njegovog 
eventualnog uticaja na odnos non-dipping profila i oštećenje srca /12-14/.   
Verdecchia i sar. su pokazali da hipertenzivne žene sa non-dipping profilom imaju 
značajno veći rizik za nastanak kardiovaskularnih bolesti u poređenju sa ženama koje imaju 
dipping status, dok kod muškaraca nije postojala ovalva razlika /29/. Razlika je ostala 
značajna i nakon korekcije prema godinama, prisustvu dijabetesa, ehokardiografskim 
parametrima i prethodnim kardiovaskularnim događajima.   
1.3.4 Senzitivnost na NaCl 
Studije su pokazale da hipertenzivne osobe imaju manji noćni pad pritiska (<10%) dok 
su na ishrani bogatoj natrijumom, a normalan pad pritiska tokom noći (>10%) dok su na 
ishrani u kojoj je natrijum redukovan /30,31/. Ova istraživanja su pokazala da hipertenzivne 
osobe koje su rezistentne na Na+ nemaju značajnu promenu pritiska tokom noći bez obzira na 
količinu natrijuma u ishrani. 
Uzu i sar. su pokazali da hipertenzivne osobe sa non-dipping profilom imaju smanjenu 
dnevnu natriurezu što za posledicu ima povećanje krvnog pritiska tokom noći /32/. Da je ova 
teorija ispravna pokazuju i rezultati istraživanja u kojem je terapija tiazidnim diureticima 
dovela do konverzije non-dipping profila u dipping /33/. 
Pacijenti sa bubrežnom disfunkcijom /34/ ili sa primarnim aldosteronizmom /35/ 
takođe imaju veću prevalencu non-dippera što samo potvrđuje pretpostavke da poremećen 
metabolizam natrijuma i bubrežna funkcija imaju veoma značajno mesto u cirkadijalnom 
ritmu krvnog pritiska. 
1.3.4 Menopauza 
Sherwood i sar. su pratili efekte menopauze na krvni pritisak žena sa normalnim ili 
blago povišenim krvnim pritiskom, i otkrili da žene tokom i nakon menopauze imaju značajno 
manji pad krvnog pritiska tokom noći nego pre menopauze /36/. Neke studije su pokazale da 
među ženama u menopauzi koje koriste supstitucionu hormonsku terapiju ima manje non-
dippera u odnosu na žene koje ovu terapiju ne primaju /37/, dok su druge ovu povezanost 
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negirale /38/. Moguće objašnjenje ovog neslaganja leži u činjenici da žene sa hipertenzijom u 
prvoj studiji nisu bile na antihipertenzivnoj terapiji, a žene u drugoj studiji jesu. Obzirom da 
supstituciona terapija estrogenom povećava rizik od venskih tromboembolija i šloga, a u 
kombinaciji sa progesteronom povećava rizik od koronarnih događaja i karcinoma dojke, lako 
se zaključuje da je bolje lečiti hipertenziju u menopauzi nego primenjivati ovu vrstu terapije.  
1.3.5 Poremećaji sna 
Istraživači su pokazali da hipertenzivne osobe sa opstruktivnim sleep-apnea 
sindromom ili drugim poremećajem disanja u snu imaju veću incidencu non-dipping profila 
krvnog pritiska u odnosu na osobe koje imaju samo hipertenziju bez poremećaja disanja u snu 
/39/. Stepen opstruktivne sleep-apnee je takođe povezan sa non-dipping profilom /40/. CPAP 
je tehnika koja se vrlo uspešno koristi u lečenju poremećaja disanja u snu, pa je primećeno da 
ova metoda lečenja istovremeno dovodi i do smanjenja krvnog pritiska kako kod 
hipertenzivnih ispitanika, tako i kod osoba sa normalnim krvnim pritiskom /41/. Premda 
CPAP obara prosečne vrednosti i dnevnog i noćnog pritiska /42/, njegovim korišćenjem ipak 
ne dolazi do konverzije non-dipping profila u dipping što autori često objašnjavaju malim 
uzorkom ispitanika /42/. 
1.3.6 Autonomni nervni sistem 
Jedan od osnovnih uzroka nedovoljnog pada pritiska tokom noći jeste dizbalans 
autonomnog nervog sistema: prekomerna aktivnost simpatikusa ili smanjena aktivnost 
parasimpatikusa /43/. U studiji koja je obuhvatala hipertenzivne pacijente non-dipperi su 
tokom noći imali manji pad nivoa kateholamina u urinu nego što je to bio slučaj sa dipperima, 
i uz to su imali veću aktivnost α1 -adrenergičkih receptora /44/. Grasi i sar. su skoro objavili 
studiju u kojoj su pokazali da postoji značajna inverzna povezanost između stepena aktivnosti 
simpatikusa tokom noći i procenta pada krvnog pritiska tokom noći /45/. U istom istraživanju 
je pronađeno da inverzni dipperi zapravo imaju veći stepen simpatičke aktivnosti tokom noći 
u odnosu na ostale tri podgrupe hipertenzivnih ispitanika (dipperi, ekstremni dipperi i non-
dipperi) što se slaže sa rezultatima ranijih istraživanja /43/. Neka istraživanja su, koristeći se 
spektralnim zapisom varijabilnosti srčane frekvence (heart rate variability), pokazala da je 
smanjena aktivnost parasimpatikusa tokom noći veoma važno u nastanku non-dipping profila 
krvnog pritiska kod pacijenata sa esencijalnom hipertenzijom /46,47/. Mehanizmi koji dovode 
do povećanja noćne aktivnosti autonomnog nervnog sistema još nisu poznati.  
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1.3.6 Tiroidni hormoni  
Od ranije je poznato da je varijacija hormona štitaste žlezde povezana sa poremećajem 
vazodilatacije /48/. Slobodni T3 dovodi do vazodilatacije direktnim dejstvom na 
glatkomišićne ćelije /49/, a slobodni T4 uzrokuje relaksaciju arteriola i smanjuje perifernu 
rezistenciju /50/. Kanbay i sar. su pokazali da postoji povezanost između nižih vrednosti FT3 i 
rizika za nastanak non-dipping profila krvnog pritiska /51/. Mogući mehanizmi za nastanak 
non-dipping profila kod osoba sa poremećenim radom štitaste žlezde su endotelna disfunkcija 
/52/ i senzitivnost na NaCl /53/. Sa druge strane, tiroidni hormoni direktno utiču na simpatički 
nervni sistem /51,53/ što za posledicu ima smanjenu aktivnost simpatikusa u hipotireoidizmu 
/54/. 
1.3.7 Paratiroidni hormon, fosfati, kalcijum 
Letizia i sar. su pokazali da pacijenti sa normalnom renalnom funkcijom i primarnim 
hiperparatiroidizmom imaju veću prevalencu hipertenzivnih ispitanika sa non-dipping 
profilom krvnog pritiska nego pacijenti sa esencijalnom hipertenzijom /55/. Kanbay i sar. su 
skoro pokazali da postoji korelacija između nivoa fosfata, paratiroidnog hormona i non-
dipping profila kod hipertenzivnih pacijenata sa GFR > 60 ml/min i normalnim 
metabolizmom minerala /56/. Mogući mehanizmi za pojavu non-dipping profila krvnog 
pritiska kod pacijenata sa povećanim serumskim fosfatima i paratiroidnim hormonom (PTH) 
mogu biti aktivacija renin-angiotenzin-aldosteron osovine, kao i endotelin i adrenomedulin 
sistemi /57,58/. Gennari i sar. su pronašli direktnu vezu između PTH i sekrecije renina što 
može doprineti patogenezi hipertenzije /58/. 
1.3.8 Dijabetes mellitus, metabolički sindrom, gojaznost 
Faktori koji sprečavaju normalan pad krvnog pritiska tokom noći kod pacijenata sa 
dijabetesom su loša kontrola glikemije, dijabetična nefropatija i dijabetična autonomna 
neuropatija. Spallone i sar. su pokazali da kod osoba sa dijabetes melitusom tipa 2 i 
neuropatijom ne postoji adekvatan pad krvnog pritiska tokom noći /59/. Slični rezultati su 
dobijeni i ispitivanjem pacijenata sa dijabetesom tipa 1 /60/. Hiperinsulinemija dovodi do 
proliferacije glatkih mišića u zidovima krvnih sudova i retencije natrijuma što za posledicu 
ima pojavu hipertenzije /61/. Smatra se da promene u strukturi i funkciji arteriola koje se 
javljaju u hiperinsulinemiji imaju značajnu ulogu u nastanku non-dipping  profila krvnog 
pritiska /62/. 
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U osnovi metaboličkog sindroma je takođe insulinska rezistencija i posledična 
hiperinsulinemija, pa nije ni čudo što se metabolički sindrom i njegovi kriterijumi sve češće 
spominju kao faktori rizika za nastanak non-dipping profila krvnog pritiska /63-65/, iako oko 
toga ne postoji konsenzus /66/. 
 Cuspidi i sar. su prvi pokazali da postoji inverzan odnos između indeksa telesne mase 
(BMI) i noćnog pada krvnog pritiska, kao i da je među gojaznim osobama oba pola veća 
prevalenca non-dippera u odnosu na osobe sa normalnim BMI /67/. Razlozi još uvek ostaju 
nepoznati, ali jedan od mogućih uzroka je povećana koncentraciji kateholamina kod gojaznih 
osoba /68/. 
1.4 Oštećenje ciljnih organa izazvano neadekvatnim noćnim padom krvnog pritiska 
Premda još uvek postoji dosta nedoumica u vezi sa uticajem noćnog arterijskog 
krvnog pritiska na ciljne organe, ipak je sve veći broj istraživanja koja pokazuju da je 
nedovoljan pad krvnog pritiska tokom noći povezan sa većim oštećenjem ciljnih organa kod 
hipertenzivnih pacijenata (Tabela 2). Međutim, ima i onih istraživanja koja govore o 
nepovoljnom uticaju noćnog pada krvnog pritiska kod dippera na smanjenje cerebralne 
perfuzije /94/. 
Istraživanja su pokazala da su srčana struktura i funkcija značajno poremećeni kod 
hipertenzivnih pacijenata sa nedovoljnim padom arterijskog krvnog pritiska tokom noći 
(Tabela 2). Rizik od nastanka kardiovaskularnih i cerebrovaskularnih bolesti, je značajno veći 
kod ovih bolesnika. Mortalitet, kako ukupni tako i od kardiovaskularnih bolesti, kod non-
dippera i inverznih dippera je značajno veći nego kod ostalih hipertenzivnih bolesnika. 
Cerebrovaskularni mortalitet je malo teži za tumačenje obzirom da su objavljena 
ispitivanja koja pokazuju da se kod dippera, a naročito kod ekstremnih dippera, tokom noći 
značajno smanjuje perfuzija mozga što može dovesti do insulta /94/. 
Interesantno je da su studije pokazale da neadekvatan pad pritiska tokom noći 
vremenom može dovesti do demencije, kognitivnih promena, oštećenja memorije, ali i do 
smanjenja brzine senzomotornog sprovođenja (Tabela 2).   
Oštećenje bubrežne funkcije u smislu pada glomerularne filtracije, ali i pojava 
mikroalbuminurije koja može progredirati u proteinuriju predstavlja još jedan od važnih 
aspekata negativnog dejstva non-dipping i inverznog dipping statusa kod hipertenzivnih 
pacijenata (Tabela 2). 
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Tabela 2. Uticaj dipping statusa na oštećenje ciljnih organa. 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANP-atrijalni natriuretski peptid, BNP-moždani natriuretski peptid, SVES-supraventrikularne ekstrasistole, 
VES-ventrikularne ekstrasistole 
 
 
 
 
Oštećenje ciljnog organa  Dipping status (reference) 
Budući kardiovaskularni događaji  > non-dipperi (69-72) 
Hipertrofija leve komore  > non-dipperi (11-17,73,74)  
Masa i indeks mase leve komore  > non-dipperi (12,14,15,28) 
Dilatirana leva pretkomora  > non-dipperi (14,16,75) 
End-dijastolni dijametar leve komore  > non-dipperi (16,76) 
Dijametar korena aorte  > non-dipperi (14) 
Relativna debljina zida leve komore  > non-dipperi (28) 
Debljina zadnjeg zida leve komore  > non-dipperi (28,29) 
ANP, BNP  > non-dipperi (77) 
Ejekciona frakcija leve komore  ↓ non-dipperi (75,77) 
SVES/VES  > non-dipperi (75,78) 
QT disperzija  > non-dipperi (79) 
Periferni vaskularni otpor  
 ↑  non-dipperi (80) 
↓ dipperi (80) 
Indeks udarnog volumena 
 ↓ non-dipperi (81) 
↑ dipperi (81) 
Kardijalni indeks 
 Nema razlike među dipperima i 
non-dipperima (28,80) 
Pulsni pritisak 
 ↓ non-dipperi (82) 
↓ dipperi (82) 
Karotidni intima-media odnos  > non-dipperi (9,11,12) 
Debljina plaka u karotidama  > non-dipperi (9,11) 
Šlog  > non-dipperi (83,85) 
Lakunarni infarkti  > non-dipperi (86) 
Lezije bele mase u mozgu  > non-dipperi (87) 
Prethodni cerebrovaskularni događaji  > non-dipperi (88) 
Kognitivna oštećenja  > non-dipperi (89,90) 
Demencija  > non-dipperi (91) 
Oštećenje memorije  > non-dipperi (90) 
Brzina senzo-motornog sprovođenja  ↓ non-dipperi (90) 
Mikroalbuminurija  > non-dipperi (92,93) 
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1.4.1 Morbiditet i mortalitet od kardiovaskularnih i cerebrovaskularnih bolesti 
Iako nema konsenzusa, najveći broj studija je pokazao da nedovoljan pad arterijskog 
pritiska tokom noći kod non-dippera i inverznih dippera predstavlja prediktor 
kardiovaskularnog morbiditeta i mortaliteta, uključujući i cerebrovaskularne događaje u 
opštoj populaciji, ali i među hipertenzivnim pacijentima /95-98/. Staessen i sar. su pokazali da 
kod nelečenih pacijenata starijih od 60 godina sa izolovanom sistolnom hipertenzijom 
povećanje odnosa prosečnog noćnog i dnevnog sistolnog pritiska za 10% dovodi do 
povećanja kardiovaskularnog morbiditeta i šloga za 41%, nezavisno od 24-časovnih vrednosti 
krvnog pritiska /95/. Skoro objavljena meta-analiza kojom je obuhvaćeno 7,458 ispitanika 
prosečne starosti od oko 57 godina, je takođe pokazala da povećanje odnosa noćnog i 
dnevnog sistolnog pritiska za 8% dovodi do rasta ukupnog mortaliteta za 13%, ali i 
kardiovaskularnog mortaliteta i rizika od šloga /96/.  
Istraživanja su takođe pokazala da je prosečni arterijski pritisak tokom noći 
najsenzitivniji prediktor ukupnog mortaliteta i šloga kod osoba sa ili bez hipertenzije /96-98/. 
Pokazalo se da su noćne vrednosti pritiska naročito važne za osobe koje se leče od 
hipertenzije jer antihipertenzivi značajnije utiču na dnevne vrednosti pa one više nisu 
prediktor kardiovaskularnih događaja kod ovih pacijenata /96/.  
Inverzni dipping profil krvnog pritiska je povezan sa najlošijim ishodom u odnosu na 
ostala tri profila 24-časovnog krvnog pritiska /83,96,97/. Kario i sar. su pokazali da su u 
populaciji starijih ispitanika (prosecna starost 72 godine) inverzni dipperi imali najveću 
incidencu šloga (22%), naročito fatalnog šloga, a i hemoragijski šlog je bio značajno češći 
kod inverznih dippera u odnosu na dippere (29% vs. 7.7%) /83/. IDACO studija je pokazala 
da inverzni dipperi u odnosu na dippere imaju veću stopu ukupnog mortaliteta za 27%, a 
šloga za 11% /99/. Hermida i sar. su skoro objavili prospektivno istraživanje koje je 
obuhvatilo 3,344 osobe sa ili bez hipertenzije koje je pokazalo da redukcija noćnog sistolnog 
pritiska za 5 mm Hg pomoću antihipertenzivne terapije dovodi do značajnog smanjenja 
kardiovaskularnog morbiditeta i mortaliteta za 17% /100/. Povećanje prevalence dipping 
profila za 10% dejstvom antihipertenziva redukovalo je kardiovaskularni morbiditet za čak 
25% što sugeriše da konverzija non-dipping ili inverznog dipping profila u dipping profil, 
pored redukcije 24-časovnog pritiska i noćnog pritiska, može biti efikasan način smanjenja 
kardiovaskularnih događaja.  
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1.4.2 Remodelovanje leve komore i pretkomore 
Verdecchia i sar. su prvi pokazali da non-dipping profil ima značajan uticaj na masu 
leve komore nezavisno od drugih parametara /101/. Imajući u vidu da masa leve komore i 
indeks mase predstavljaju veoma bitne prediktore kardiovaskularnog i cerebrovaskularnog 
mortaliteta lako se može shvatiti zašto je ovakvo otkriće u tom momentu imalo veliki odjek u 
naučnoj javnosti. Nakon ove studije pojavile su se i mnoge druge koje su pokazale da 24-
časovni profil krvnog pritiska ima uticaj na remodelovanje srca u smislu povećanja mase leve 
komore i promene njene geometrije /12,14,67,102-4/. Takođe su se pojavila i istraživanja koja 
su pokazala da osobe sa nedovoljnim padom krvnog pritiska tokom noći imaju poremećenu 
dijastolnu funkciju leve komore, dilatiranu levu pretkomoru i luk aorte čak pre nego što dođe 
do razvoja hipertrofije leve komore /15,16,105/. Sa druge strane objavljene su i studije u 
kojima nisu pronađene razlike u remodelovanju srca između dippera i non-dippera /106,107/. 
Ono u čemu se ipak sva istraživanja slažu jeste podatak da je noćna hipertenzija uvek 
povezana sa porastom mase leve komore bez obzira na apsolutne vrednosti sistolnog i 
dijastolnog krvnog pritiska /12-16, 102-7/.  
Jedan od mogućih razloga neslaganja među navedenim studijama leži u činjenici da su 
autori često koristili različite definicije o 24-časovnim profilima krvnog pritiska.  
1.4.3 Remodelovanje desne komore i pretkomore 
O uticaju profila krvnog pritiska na desnu komoru malo se zna. Naime studije su 
pokazale da arterijska hipertenzija dovodi do remodelovanja desne komore /108,109/, 
međutim malo je studija koji su koristili AMP u proučavanju desne komore. U početku su se 
istraživanja bazirala na strukturnim promenama /108,109/, da bi se potom pojavila i ona koja 
se bave funkcijom desne komore, i to kako dijastolnom /110,111/ tako i poremećajem sistolne 
funkcije procenjene na osnovu strain i strain rate /112/. 
Sokmen i sar. su prvi istraživali povezanost profila krvnog pritiska i remodelovanja 
desne komore među hipertenzivnim pacijentima koji su primali antihipertenzivnu terapiju i 
imali zadovoljavajuću regulaciju krvnog pritiska /113/. Oni nisu našli statistički značajnu 
razliku u strukturi i funkcije kako leve, tako i desne komore, komore između dippera i non-
dippera. Razlog može biti uticaj antihipertenzivne terapije, ali i mali broj pacijenata 
uključenih u studiju zbog čega nije postignut odgovarajuć stepen statističke značajnosti. 
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1.4.4 Vaskularne i cerebralne adaptacije 
Karotidni intima-medija kompleks i brzina pulsnog talasa (pulse wave velocity) 
predstavljaju odlične pokazatelje subkliničkog aterosklerotičnog vaskularnog oštećenja i 
ujedno nezavisne prediktore kardiovaskularnih događaja /9,11,12,114-16/. Noćna hipertenzija 
zajedno sa non-dipping profilom značajno utiče na pojavu poremećene vaskularne funkcije i 
progresiju ateroskleroznog oštećenja krvnog suda /105,107/, što ipak nisu potvrdile sve 
studije /14/. Ista istraživanja su pokazala da granične vrednosti krvnog pritiska tokom noći (< 
125/75 mm Hg) dovode do značajnijeg vaskularnog oštećenja nego sam non-dipping profil 
krvnog pritiska što sugeriše da je možda potrebno sniziti vrednosti noćnog krvnog pritiska 
koje su navedene u trenutno važećim preporukama za lečenje hipertenzije. Međutim čak i 
tada, ostaje non-dipping status koji sa sobom nosi povećanu aktivnost simpatikusa, oštećenje 
endotela zbog sitemske inflamacije ili zbog opterećenja organizma natrijumom, a sve to 
zajedno dovodi do značajnih hemodinamskih promena na krvnim sudovima i progresije 
ateroskleroze. 
Ukoliko su uz noćnu hipertenziju i non-dipping profil prisutni problemi sa disanjem 
tokom sna ili insomnija onda se stvar dodatno komplikuje i dodatno povećava rizik od 
cerebrovaskularnih oštećenja /86/. 
Šlog i lakunarni infarkti su značajno češći kod osoba kod kojih izostaje normalan pad 
pritiska tokom noći (non-dipperi i inverzni dipperi) /83,84/. Međutim, Hensens i sar. su 
pokazali da su moždana mikro krvarenja više povezana sa samim vrednostima krvnog pritiska 
tokom noći nego sa bilo kojim profilom krvnog pritiska /118/. Sa druge strane, istraživanja su 
pokazala da promene u beloj moždanoj masi koreliraju sa non-dipping profilom krvnog 
pritiska što sugeriše na zaključak da su hronične ishemijske promene češće kod osoba sa 
kontinuirano povećenim krvnim pritiskom toko 24h /87,119/.   
Studije su dokazale da non-dipping status ima negativan uticaj na memoriju /90/, 
kognitivne sposobnosti /89,90/, brzinu senzo-motornog sprovođenja /90/ i nastanak demencije 
/91/ kod osoba sa ili bez arterijske hipertenzije. 
1.4.5 Bubrežno oštećenje i mikroalbuminurija 
Od ranije je poznato da smanjenje glomerularne filtracije i mikroalbuminurija 
predstavljaju značajne faktore rizika za kardiovaskularne događaje kod osoba sa ili bez 
hipertenzije, odnosno sa ili bez dijabetesa /120/. Studije su pokazale da apsolutne vrednosti 
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krvnog pritiska tokom noći koreliraju sa smanjenjem glomerularne filtracije i stepenom 
mikroalbuminurije kod osoba sa hipertenzijom /102,121/. Međutim, ni ovde ne postoji 
slaganje jer postoje istraživanja koja nisu došla do ovakvog zaključka /14/. 
Non-dipping profil krvnog pritiska se pokazao kao značajan prediktor pogoršanja 
bubrežne funkcije procenjene glomerularnom filtracijom ili pojavom odnosno progresijom 
mikroalbuminurije kod pacijenata sa hipertenzijom. Marinakis i García-Ortiz su na velikom 
uzorku hipertenzivnih pacijenata pokazali da je non-dipping profil povezan sa smanjenjem 
glomerularne filtracije i odnosom albumin/kreatinin /102,122/; dok je Cuspidi sa sar. dokazao 
da je ovaj profil krvnog pritiska povezan sa mikroalbuminurijom /14,15/.  
Kada se uporede prosečni krvni pritisak tokom noći i non-dipping status, i njihova 
povezanost sa bubržnim oštećenjem onda su podaci na strani ovog prvog parametra što 
delimično može biti objašnjeno činjenicom da apsulutne vrednosti noćnog krvnog pritiska 
tačnije prikazuju stvarno hemodinamsko opterećenje bubrega tokom noći i bolje odražava 
bazalni krvni pritisak.  
Sa patofiziološke tačke gledišta tokom spavanja dolazi do smanjenje tonusa aferentne 
arteriole što omogućava direktniji prenos sistemskog pritiska na glomerul /123/. Kao 
posledica toga povećane vrednosti pritiska tokom noći značajno opterećuju renalnu 
cirkulaciju i vremenom dovode do oštećenja /123/. Sa druge strane, prognostička uloga koju 
non-dipping profil ima na pojavu bubrežne disfunkcije može biti objašnjena disfunkcijom 
autonomnog nervnog sistema i poremećajem metabolizma natrijuma koji se javljaju kod non-
dippera i inverznih dippera /45,123/. 
1.5 Terapijski pristup 
Iako istraživanja pokazuju da su vrednosti noćnog pritiska, kao i non-dipping profil 
krvnog pritiska, značajno povezani sa kardiovaskularnim morbiditetom i mortalitetom, još 
uvek nema jasnih dokaza da konverzija 24-časovnog profila iz non-dipping u dipping dovodi 
do poboljšanja ishoda. Danas postoji sve veće interesovanje za hronoterapiju kojom bi se 
omogućila najbolja kontrola krvnog pritiska, ali i normalan pad pritiska tokom noći, sa 
najmanjim brojem lekova koji se tokom dana pravilno raspoređuju. Savremena 
antihipertenzivna terapija sve više se orijentiše prema uzimanju jedne dnevne doze leka zbog 
ubedljivo najveće komplijanse koja u tom sličaju ide i do 89% /124/. Međutim, ovakav vid 
terapije zapravo odgovara samo dipperima, dok kod osoba sa non-dipping profilom koji se 
14 
 
često sreće među starijim osobama, dijabetičarima i osobama sa rezistentnom hipertenzijom 
ovakav način davanja terapije ne odgovara /125,126/. 
Sa druge strane, de la Sierra i sar. su na velikom uzorku od skoro 43,000 ispitanika 
pokazali da je non-dipping profil povezan sa rezistentnom hipertenzijom, većim brojem 
antihipertenzivnih lekova, ali ne i sa periodom dana kada bolesnik uzima lekove (Grafikon 1). 
Interesantno je da je broj non-dippera i inverznih dippera bio čak veći kod lečenih ipitanika u 
odnosu na nelečene. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Grafikon 1. Prevalenca različitih profila 24-časovnog krvnog pritiska kod lečenih i nelečenih 
pacijenata (podaci iz de la Sierra /127/) 
1.5.1 Hronoterapija antagonistima kalcijumskih kanala 
Dihidropiridini su u najvećem broju studija pokazali ravnomerno snižavanje vrednosti 
krvnog pritiska tokom 24 sata, bez obzira na vreme davanja /128,129/. Formulacija sa 
postepenim oslobađanjem diltiazema koji se daje u večernjim satima je efikasnija u 
celodnevnoj kontroli krvnog pritiska, ali smanjuje odnos dnevnog i noćnog pritiska 
povećavajući prevalencu non-dipping profila krvnog pritiska /130/.  Kitahara i sar. su pokazali 
da cilnidipin ostvaruje dobru regulaciju pritiska bez obzira na vreme davanja leka. Dejstvo 
leka se odnosi pre svega na smanjenje sistolnog krvnog pritiska i jutarnjeg skoka pritiska 
/129/. Nitrendipin propisan u večernjim satima dovodi do značajnog smanjenja pritiska tokom 
noći i konverzije u dipping profil /131/. Partaluppi i sar. su došli do sličnog zaključka 
ispitujući dejstvo izradipina na non-dipping profil krvnog pritiska kod pacijenata sa 
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hroničnom bubrežnom insuficijencijom što samo potvrđuje stav da je takvim bolesnicima 
bolje dati lek u večernjim satima /132/. 
1.5.2 Hronoterapija angiotenzinskim inhibitorima i antagonistima angiotenzin II 
receptora 
Klinička istraživanja su pokazala da veliki broj ACE inhibitora (enalapril, perindopril, 
kvinapril i ramipril) koji su ordinirani u večernjim satima snižava noćne vrednosti pritiska i 
dovodi do konverzije u dipping status /133-136/. Fiksna kombinacija kaptoprila i 
hidrohlortiazida je efikasnija u obaranju krvnog pritiska ukoliko je ordinirana u večernjim 
satima /137/. U HOPE studiji davanje ramiprila pred spavanje je rezultiralo sniženjem krvnog 
pritiska tokom noći, ali i povećanjem incidence dippera /138/. 
Hermida i sar. su pokazali da valsartan dat u večernjim satima ostvaruje dobru 
regulaciju noćnog pritiska i istovremeno značajno povećava incidencu dippera, a smanjuje 
incidencu non-dippera /139/. Kada su istraživači u studiju uključili samo 120 hipertenzivnih 
pacijenata sa non-dipping profilom krvnog pritiska valsartan dat u toku dana uopšte nije 
menjao odnos dnevnog i noćnog pritiska odnosno pacijenti su ostali non-dipperi /140/. 
Međutim kada su valsartan dat u večernjim satima došlo je do smanjenja non-dipping statusa 
za čak 70%, ali i do značajne redukcije mikroalbuminurije što je još bitnije za 
kardiovaskularni morbiditet i mortalitet /140/. Slični rezultati su postignuti i sa olmesartanom 
koji ne samo što je značajno smanjio pritisak tokom noći kada je dat u večernjim satima, već 
je redukovao broj non-dippera sa 34% na 8% /141/. 
1.5.3 Hronoterapija diureticima 
Torasemid propisan u večernjim satima dovodi do brže normalizacije krvnog pritiska i 
smanjenja prevalence non-dippera među hipertenzivnim pacijentima /142/. Naime, ukoliko se 
torasemid da u večernjim satima on omogućava 24-časovnu kontrolu krvnog pritiska, a 
ukoliko se da u jutranjim satima regulacija pritiska se svodi na samo 15h. Intresantno je da su 
studije pokazale da dodavanje hidrohlortiazida losartanu /143/ ili amlodipinu odnosno 
nifedipinu /144/ kod dijabetičara dovodi do značajnog poboljašanja regulacije krvnog pritiska, 
ali i smanjenja broja non-dippera. 
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1.5.4 Hronoterapija beta-blokatorima i alfa-blokatorima 
Beta-blokatori smanjuju dnevne vrednosti krvnog pritiska, ali značajno manje utiču na 
noćne vrednosti, pa kao rezultat toga povećavaju incidencu non-dippera /145/. Povećan uticaj 
beta blokatora na dnevne vrednosti pritiska u odnosu na noćne vrednosti korelira sa 
cirkadijalnim ritmom simpatikusa i koncentracijom noradrenalina u plazmi /146/. Hermida i 
sar. su pokazali da nebivolol značajno više redukuje dnevne vrednosti sistolnog i dijastolnog 
pritiska u poređenju sa noćnim vrednostima, kao i da smanjuje odnos dnevno/noćnih 
vrednosti pritiska što samo doprinosi održavanju non-dipping profila krvnog pritiska /147/. 
Interesantno je da je ovo istraživanje pokazalo da ukoliko se nebivolol daje u jutarnjim satima 
dolazi do dupliranja broja non-dippera, a ukoliko se daje u večernjim satima onda se broj 
non-dippera ne menja, dok nivo smanjenja pritiska ostaje isti /147/. 
Blokada alfa receptora najefikasnije smanjuje perifernu rezistenciju u ranim jutranjim 
satima /148/. Jedna doza u večernjim satima doksazosina (alfa blokatora) smanjuje sistolni i 
dijastolni pritisak tokom dana i noći, ali ipak najviše rano ujutru /149/. Ipak, ukoliko se 
doksazosin uzme jednom dnevno, u jutarnjim satima, neće imati 24-časovnu terapijsku 
pokrivenost kao što će to biti slučaj ako se lek uzme u večernjim satima bez obzira da li se lek 
koristi kao monoterapija ili u kombinaciji sa drugim lekovima /150/. 
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2. CILJ ISTRAŽIVANJA 
Veliki broj bioloških i patoloških procesa u organizmu odigrava se u skladu sa 
cirkadijalnim ritmom. Jedan od najbitnijih bioloških parametara koji je podložan dnevnom 
ritmu je arterijski krvni pritisak. Kod velike većine zdravih i hipertenzivnih ispitanika tokom 
dana se beleže veće vrednosti arterijskog krvnog pritiska, dok tokom noći one padaju 
prosečno za 10-20%. Zbog toga se sve osobe mogu podeliti na one sa normalnim padom 
pritiska tokom noći (dippere) i one kod kojih to nije slučaj (non-dippere). Uz to, postoje i one 
osobe kod kojih dolazi do prekomernog pada pritiska tokom noći (ekstremni dipperi) i oni 
kod kojih paradoksalno dolazi do skoka krvnog pritiska (inverzni dipperi). 
Bolesnici sa non-dipping profilom ima lošiju prognozu i veći kardiovaskularni, 
cerebrovaskularni i ukupni mortalitet zbog povećanog oštećenja ciljnih organa. Dosadašnja 
ipitivanja su pokazala da kod non-dippera postoje značajne strukturne i funkcionalne promene 
leve komore u smislu dijastolne disfunkcije, povećanog volumena i mase leve komore, kao i 
povećanog dijametra leve pretkomore.  
Klinička ispitivanja o uticaju porasta arterijskog pritiska na desnu komoru su 
zanemarljiva. Cilj našeg istraživanja je bio da utvrdimo da li postoje razlike u strukturi i 
funkciji desne i leve komore između hipertenzivnih bolesnika sa dipping i non-dipping 
profilom krvnog pritiska, kao i da utvrdimo da li postoji razlika u strukturnim i funkcionalnim 
parametrima leve i desne komore među dipperima, ekstremnim dipperima, non-dipperima i 
inverznim dipperima. 
Cilj nam je takođe bio da odredimo nezavisne prediktore strukture i dijastolne funkcije 
desne komore kod svih pacijenata sa nelečenom arterijskom hipertenzijom. 
Postavili smo dve hipoteze: 
• struktura i funkcija leve i desne komore se razlikuju među dipperima i non-
dipprima, ali i među dipperima, ekstremnim dipperima, non-dipperima i 
inverznim dipperima 
• non-dipping i inverzni-dipping profili krvnog pritiska imaju uticaja na 
remodelovanje desne komore 
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3. METODOLOGIJA ISTRAŽIVANJA 
 
U ispitivanje je uključeno 167 ispitanika sa nelečenom arterijskom hipertenzijom (73 
žene i 93 muškarca). U ispitivanje su uključeni pacijenti koji nisu imali kliničke ili 
laboratorijske znake srčane insuficijencije, koronarne bolesti, ranijeg cerebrovaskularnog 
insulta, značajne valvularne mane, sekundarne uzroke hipertenzije ili druge hronične bolesti 
kao što su ciroza jetre, bubrežna insuficijencija ili endokrinološke bolesti (uključujući 
dijabetes). Nisu uključeni ni bolesnici sa poremećajem srčanog ritma i sprovođenja. 
Svim ispitanicima uključenim u studiju su uzete antropometrijske mere (visina, težina, 
obim struka) na osnovu kojih je izračunata površina tela (body surfice area-BSA) i indeks 
telesne mase (body mass index-BMI). Obim struka je meren iznad ilijačne kriste u 
ekspirijumu. BMI je računat kao odnos telesne težine i kvadrata visine, dok je BSA 
izračunavan po formuli (BSA= [(težina (kg) x visina (cm)) / 3600]-1/2). 
Laboratorijske analize krvi u smislu određivanja nivoa glikemije, procenta 
glikoziliranog hemoglobina (HbA1c), ukupnog holesterola, lipoproteina visoke i niske gustine 
(HDL i LDL), triglicerida, uree, kreatinina i C-reaktivnog proteina (CRP) su takođe rađene 
svim ipitanicama uključenim u istraživanje.   
Vrednost arterijskog krvnog pritiska u klinički uslovima je dobijena konvencionalnim 
merenjem živinim sfingomanometrom i predstavljala je srednju vrednost dva uzastopna 
merenja krvnog pritiska u sedećem položaju u intervalu od pet minuta u prepodnevnim 
časovima.  
Svim ispitanicima uključenim u studiju je urađen 24-časovni ambulatorni monitoring 
krvnog pritiska i kompletan ehokardiografski pregled. 
 
3.1 Kliničko merenje arterijskog krvnog pritiska i 24-časovni ambulatorni 
monitoring krvnog pritiska 
 Vrednost arterijskog krvnog pritiska u klinički uslovima je dobijena konvencionalnim 
merenjem živinim sfingomanometrom i predstavljala je srednju vrednost dva uzastopna 
merenja krvnog pritiska u sedećem položaju u intervalu od pet minuta u prepodnevnim 
časovima.  
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Neinvazivni 24-časovni ambulatorni monitoring krvnog pritiska je sproveden 
upotrebom Schiller BR-102 plus sistema koji je programiran tako da u periodu od 07h do 23h 
meri pritisak na svakih 15 minuta, a u periodu od 23h do 07h na svakih 20 minuta.  
Pacijentima je rečeno da obavljaju svoje redovne dnevne aktivnosti neobazirući se na 
aparat koji sa sobom nose i da redovno (na svakih sat vremena) upisuju svoje dnevne 
aktivnosti u dnevnik koji je svakom bolesniku dat. Noćni krvni pritisak je definisan kao 
prosečna vrednost pritiska u periodu od odlaska pacijenta u krevet do njegovog buđenja 
(prema dnevniku aktivnosti), a dnevni pritisak je prosečan pritisak meren tokom ostatka dana. 
Ambulatorni monitoring krvnog pritiska je uvek sprovođen tokom radnih dana (od ponedeljka 
do petka). Prilikom očitavanja uvek su određivani prosečni sistolni i dijastolni arterijski krvni 
pritisak tokom 24h, tokom dana i tokom noći, ali i odgovarajuće srčane frekvence. Monitoring 
krvnog pritiska je bio uspešan i uzet je u dalju analizu samo ukoliko je više od 70% svih 
merenja bilo uspešno (prema preporukama Evropskog udruženja za arterijsku hipertenziju). 
/151/. 
Na osnovu procentualnog pada sistolnog pritiska tokom noći svi pacijenti su prvo 
podeljeni u dve osnovne grupe: dipperi i non-dipperi. Dipperi su ispitanici kod kojih se tokom 
noći registruje pad pritiska za više od 10%, dok su non-dipperi oni kod kojih taj pad ne 
postoji. Potom je napravljena još jedna podela u kojoj su, pored postojeće dve grupe, dodate 
još dve grupe: ekstremni dipperi i inverzni dipperi. Kod ekstremnih dippera tokom noći dolazi 
do pada pritiska za više od 20% u odnosu na dnevne vrednosti krvnog pritiska, a kod 
inverznih dippera dolazi do skoka pritiska tokom noći /151/.   
 
3.2 Ehokardiografska evaluacija ispitanika 
Ehokardiografsko ispitivanje je vršeno na aparatu Acuson Sequoia 256 sektor sondom 
od 2 do 4MHz. Vrednosti svih parametara su dobijeni kao prosečna vrednost iz pet uzastopnih 
srčanih ciklusa. Enddijastolni i endsistolni dijametri leve komore, debljina njenog slobodnog 
zida i interventrikularnog septuma su određivani prema preporukama Američkog udruženja  
za ehokardiografiju /152/. Endsistolni i enddijastolni volumeni i parametri sistolne funkcije 
(EF i FS) su izračunavani korišćenjem Teicholzove formule. 
Masa leve komore je računata prema Penovoj formuli: LV mass (Penn) = 1.04 х 
([LVEDD + PWTD + IVS]3- [LVEDD]3)-13,6 g, gde su LVEDD enddijastolni dijametar leve 
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komore, PWTD debljina slobodnog zida leve komore, IVS debljina interventrikularnog 
septuma /153/. Masa leve komore je indeksirana prema visini ispitanika (LVmasa/Tv2.7). 
Hipertrofije miokarda leve komore je definisana indeksom mase leve komore 
≥47g/m2.7 za žene i 51g/m2.7 za muškarce /153/. 
Relativna debljina zida (RWT) je izračunata kao dvostruki količnik debljine slobodnog 
zida leve komore i njenog enddijastolnog dijametra (2 x PWTD/ LVEDD). 
Analiza transmitralnih protoka je vršena u apikalnom preseku četiri šupljine 
postavljanjem dvomilimetarskog zapreminskog uzorka pulsnog Dopplera u levu komoru na 
mesto koje se nalazi između vrhova otvorenih mitralnih kuspisa tokom dijastole. Registrovane 
su maksimalne brzine protoka u ranoj dijastoli (Em talas), tokom brze faze dijastolnog 
punjenja leve komore, i maksimalne brzine protoka u kasnoj dijastoli (Am talas), tokom faze 
dijastolnog punjenja izazvane atrijalnom kontrakcijom. Na osnovu vrednosti Em i Am talasa 
izračunat je odnos (E/A)m. Transmitralno deceleraciono vreme (DTm) je određivano kao 
vremenski interval između vrha maksimalne brzine Em talasa i pada brzine mitralnog protoka 
na bazalnu liniju.  
Tkivni Doppler je korišten u cilju određivanja brzine protoka preko lateralnog dela 
mitralnog anulusa tokom rane dijastole (e´). Pregled je vršen u apikalnom preseku četiri 
šupljine postavljanjem dvomilimetarskog zapreminskog uzorka tkivnog Dopplera uz lateralni 
deo mitralnog anulusa. Na osnovu prethodno dobijenih vrednosti maksimalnih brzina protoka 
preko mitranog ušća tokom rane dijastole dobijenih pulsnim Dopplerom i brzina protoka 
preko lateralnog segmenta mitralnog anulusa u ranoj dijastoli dobijenih tkivnim Dopplerom 
za svakog ispitanika su izračunati odgovarajući odnosi brzina protoka (E/e´)m. 
Procena postojanja dijastolne disfunkcije leve komore izvršena je na osnovu  
ehokardiografskih parametara dobijenih pulsnim i tkivnim Dopplerom (Tabela 3) prema 
važećim preporukama za procenu dijastolne funkcije leve komore Evropskog i Američkog 
udruženja za ehokardiografiju /154/.  
Različiti nivoi dijastolne disfunkcije su predstavljeni na Slici 1. Sva četiri stepena 
dijastolne funkcije su prikazana različitim oblicima odnosa brzine ranog i kasnog dijastolnog 
protoka preko mitralnog ušća procenjenim pulsnim Dopplerom (E/A)m odnosno tkivnim 
Dopplerom (Em/Am).  
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Tabela 3. Klasifikacija dijastolne disfunkcije prema preporukama Evropskog i Američkog ehokardiografskog 
udruženja. 
 Normalna Prvi stepen Drugi stepen Treći stepen 
(E/A)m 0.8-1.5 < 0.8 0.8-1.5 ≥ 2 
DTm (ms) 160-200 > 200 160-200 < 160 
e´m (cm/s) ≥ 10 < 10 < 10 < 10 
(E/e´)m  ≤ 8 ≤ 8 8-12 ≥ 12 
E/A-odnos brzina ranog i kasnog dijastolnog protoka preko mitralnog ušća, DT-deceleraciono vreme. E/e´-odnos 
ranog transmitralnog protoka merenog pulsnim Dopplerom i lateralnog segmenta mitralnog anulusa  merenog 
tkivnim Dopplerom. 
                          
Slika 1. Različiti stepeni dijastolne disfunkcije prikazani pulsnim Dopplerom (prvi red) i tkivnim Dopplerom 
(drugi red).   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Shema 5. Različiti oblici dijastolne funkcije prikazane pulsnim i tkivnim Dopplerom.  E-maksimalna brzina 
protoka preko mitralnog ušća tokom rane dijastole, A-maksimalna brzina protoka preko mitralnog ušća tokom 
kasne dijastole, Em-brzina ranog protoka preko septalnog dela mitralnog anulusa meren tkivnim Dopplerom, 
Am- brzina ranog protoka preko septalnog dela mitralnog anulusa merenog tkivnim Dopplerom.  
 
Tkivnim Dopplerom su merene brzine protoka preko ulaznog trakta leve komore iz 
apikalnog preseka četiri šupljine. Filteri su podešeni tako da zanemare sve okolne signale 
visokih frekvenci, a amplituda primljenih signala (gain) je smanjena ne bi li se dobio jasan 
Normalna  funkcija Prvi stepen Drugi stepen Treći stepen 
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signal iz tkiva mikarda, bez mešanja sa transmitralnim protokom. Zapreminski uzorak je 
postavljen u lateralnom delu mitralnog anulusa i svi potrebni paramentri za izračunavanje Tei 
indeksa su registrovani u jednom srčanom ciklusu. Ipak, da bi se dobile što tačnije vrednosti i 
da bi se izbegao uticaj srčane frekvence, svi parametri su mereni u pet uzastopnih srčanih 
ciklusa, a aritmetička sredina za svaki od dobijenih parametara u svih pet ciklusa je uzimana 
kao krajnja vrednost.  
Globalna funkcija leve komore procenjivana je posredstvom indeksa miokardne 
performanse (Tei indeksa) koji je računat prema formuli Tei index= (a-b)/b /155/. Vremenski 
interval a (a=IVRT+IVCT+ET) koji označava period od zatvaranja mitralne valvule do 
njenog ponovnog otvaranja je izračunavan kao interval između kraja Am talasa i početka 
sledećeg Em talasa. Vremenski interval b (b=ET) je određivan kao interval između početka i 
kraja ejekcionog perioda (Slika 2). Način određivanja svih elemenata jednačine prikazan je na 
Slici 2.  
 
 
 
 
Slika 2. Određivanje parametara dijastolne funkcije leve 
komore i izračunavanje Tei indeksa tkivnim Dopplerom. 
A-interval od zatvaranja mitralne valvule do njenog 
ponovnog otvaranja; IRT- izovolumetrijsko relaksaciono 
vreme; ICT- izovolumetrijsko kontrakciono vreme; B-
ejekciono vreme (ET); Em-maksimalna brzina protoka u 
ranoj dijastoli; Am-maksimalna brzina protoka u kasnoj 
dijastoli; Sm- maksimalna brzina protoka u sistoli. Tei 
index= (A-B)/B. 
 
Unutrašnji end-dijastolni dijametar desne komore i end-dijastolna debljina zida desne 
komore su mereni u M-modu u parasternalnom preseku (duga osa) u nivou izlaznog trakta 
/156/. Dijametri desne pretkomore su mereni u apikalnom preseku četiri šupljine tokom end-
sistole komore /156/.  
Hipertrofija desne komore je definisana end-dijastolnom debljinom zida desne komore 
u izlaznom traktu. Prema važećim preporukama o hipertrofiji desne komore govorimo kada je 
debljina zida desne komore  ≥6mm za oba pola /1 56/. Međutim, Cuspidi i saradnici su 
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pokazali da je potrebno napraviti razliku među polovima, pa je tako hipertrofija DK kod žena 
definisana debljinom zida ≥5.5mm, a kod muškaraca ostaje ≥6mm /109/.  
Sistolna funkcija desne komore je procenjivana na više načina. Jedan od načina je bilo 
određivanje sistolne ekskurzije trikuspidnog anulusa (TAPSE) koji predstavlja razliku u 
rastojanju između trukuspidnog anulusa i vrha desne komore na kraju dijastole i na kraju 
sistole u istom srčanom ciklusu /156/. Drugi način za procenu sistolne funkcije je određivanje 
ejekcione frakcije desne komore (DK EF) posredstvom end-dijastolnih i end-sistolnih 
volumena desne komore i upotrebom modifikovanog Simpsonovog pravila.  
Protok preko trikuspidnog ušća je registrovan pulsnim Dopplerom u preseku četiri 
šupljine sa vrha srca. Zapreminski uzorak je postavljan u desnu komoru na mesto koje se 
nalazi između vrhova otvorenih trikuspidnih kuspisa tokom dijastole. Registrovane su 
maksimalne brzine protoka u ranoj dijastoli (Et talas), tokom brze faze dijastolnog punjenja 
desne komore, i maksimalne brzine protoka u kasnoj dijastoli (At talas), faza dijastolnog 
punjenja desne komore izazvane atrijalnom kontrakcijom. Na osnovu vrednosti Et i At talasa 
izračunat je odnos (E/A)t. Trikuspidno deceleraciono vreme (DTt) je određeno kao vremenski 
interval između vrha maksimalne brzine Et talasa i pada brzine trikuspidnog protoka na 
bazalnu liniju.  
Tkivni Doppler je korišćen za dobijanje brzina protoka preko ulaznog trakta desne 
komore. Zapreminski uzorak je postavljen uz lateralni segment trikuspidnog anulusa u 
apikalnom preseku četiri šupljine i na taj način su dobijene brzine protoka u ranoj i kasnoj 
dijastoli (trikuspidno e´i a´) na osnovu kojih su izračunati odnosi (e´/a´)t i (E/e´)t. Upotreba 
tkivnog Dopplera je omogućila i dobijanje brzine sistolnog protoka preko trikuspidnog ušća 
(st) što ujedno predstavlja treći način procene sistolne funkcije desne komore koji je korišćen 
u ovom istraživanju. Sva merenja su izvršena prema važećim preporukama Američkog i 
Evropskog udruženja za ehokardiografiju vezano za desnu komoru /156/. 
Procena dijastolne funkcije desne komore je vršena na osnovu parametara dobijenih 
pulsnim i tkivnim Dopplerom (Tabela 4), a prema važećim preporukama za ispitivanje desne 
komore /156/. 
Globalna funkcija desne komore je procenjivana na sličan način kao za levu komoru - 
Tei indeksom, a prema važećim preporukama /156/. U preseku četiri šupljine sa vrha srca 
zapreminski uzorak je postavljen u lateralnom segmentu trikuspidnog anulusa, dobijena su 
dva vremenska intervala: a=IVRT+IVCT+ET i b=ET, slično kao za dobijanje Tei indeksa za 
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levu komoru (Slika 2). Na osnovu ovih intervala i važeće formule ((a-b)/b)) izračunat je Tei 
indeks za desnu komoru za svakog pacijenta. 
Tabela 4. Klasifikacija dijastolne disfunkcije desne komore prema preporukama Evropskog i Američkog 
ehokardiografskog udruženja. 
 Normalna Prvi stepen Drugi stepen Treći stepen 
(E/A)t 0.8-2.1 < 0.8 0.8-2.1 ≥ 2.1 
(E/e´)t  ≤ 6 > 6 > 6 > 6 
DTt (ms) < 120 > 120 > 120 < 120 
(E/A)t-odnos brzina ranog i kasnog dijastolnog protoka preko trikuspidnog ušća, (E/e´)t-odnos ranog 
transtrikuspidnog protoka merenog pulsnim Dopplerom i lateralnog segmenta trikuspidnog anulusa  merenog 
tkivnim Dopplerom, DTt-deceleraciono vreme. Prvi stepen- usporena relaksacija, Drugi stepen- 
pseudonormalizacija, Treći stepen- restriktivni tip dijastolne disfunkcije 
 
3.3 Statistička obrada podataka 
Svi podaci su obrađeni i prikazani metodama deskriptivne statistike (srednja vrednost, 
standardna devijacija), i za sve podatke je urađen Kolmogorov-Smirnov test da bi se utvrdila 
distribucija. Podaci su predstavljeni tabelarno i grafički.  
Kako su svi upotrebljeni podaci imali normalnu raspodelu korišćeni su samo 
parametarski testovi. Poređenja učastalosti su vršena upotrebom χ² -testa i Fišerovog testa 
tačnih verovatnoća ukoliko nije bilo moguće koristiti prethodno naveden test zbog njegovih 
ograničenja. Unakrsni odnos (odd-ratio) je dobijen upotrebom univarijantne logističke 
regresije. Za poređenje kontinuiranih numeričkih varijabli korišćen je te-test za dva nezavisna 
uzorka kada su poređene osobe sa dipping i non-dipping profilom arterijskog krvnog pritiska. 
U slučaju poređenja kontinuiranih numeričkih varijabli između četiri posmatrane podgrupe: 
dipperi, ekstremni dipperi, non-dipperi i inverzni dipperi korišćena je jednofaktorska analiza 
varijanse (ANOVA), a kao post-hoc analiza je korišćen LSD test gde god je to bilo potrebno. 
Za utvrđivanje povezanosti između dve parametarske varijable korišten je Pirsonov 
koeficijent korelacije. Multifaktorska linearna regresiona analiza je korišćena za određivanje 
nezavisnih faktora, od više mogućih. Svi parametri koji su u korelacionoj analizi imali p<0.1 
su ušli u dalju multifaktorsku linearnu regresionu analizu u koju su pored ostalih uvek bili 
uključeni pol i starost ispitanika. Nivo statističke značajnosti bio je najmanje p<0.05.   
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4. REZULTATI  ISTRAŽIVANJA 
4.1 Dipperi i non-dipperi 
4.1.1 Demografske i kliničke karakteristike ispitanika 
U istraživanje je uključeno 167 pacijenata sa novootkrivenom i nelečenom arterijskom 
hipertenzijom i to 101 pacijent sa dipper (47 žena i 54 muškarca) i 66 sa non-dipper profilom 
(26 žena i 40 muškaraca) arterijskog krvnog pritiska.  Nije postojala značajna razlika u 
raspodeli prema polovima između ove dve posmatrane grupe (χ2 =0.827, p=0.426) (Grafikon 
2).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 Grafikon 2. Poređenje distribucije 
prema polu u obe posmatrane grupe 
 
 
 
Nije postojala statistički značajna razlika u starosti između pacijenata sa dipping i non-
dipping profilom (48 ± 8 vs. 50 ± 8 godina, p>0.05). Takođe nije uočena značajna razlika ni 
po pitanju telesne mase i visine, indeksa telesne mase, površine tela i obima struka (Tabela 5). 
I u laboratorijskim analizama nisu registrovane značajne razlike između posmatranih 
grupa (Tabela 5). Tako su nivoi uree i kreatinina u referentnim granicama i ne razlikuju se 
između dippera i non-dippera, a isto važi i za nivo glikemije i glikoziliranog hemoglobina koji 
predstavljaju najvažnije parametre glikoregulacije (Tabela 5).  Lipidi su povišeni u obe 
podgrupe hipertenzivnih pacijenata. Ne postoje statistički značajne razlike u nivou različitih 
frakcija lipida, izuzev kada je u pitanju nivo LDL holesterola, između dippera i non-dippera. 
Naime, iako su vrednosti holesterola više kod non-dippera, a vrednosti HDL holesterola i 
triglicerida niže kod ovih osoba, ipak je samo nivo LDL holesterola statistički značajno viši 
kod hipertenzivnih pacijenata sa nedovoljnim padom krvnog pritiska tokom noći. Vrednosti 
CRP-a se nisu razlikovale između posmatranih grupa. 
p>0.05 
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Tabela 5. Demografske i kliničke karakteristike ispitanika sa i bez metaboličkog sindroma. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
BMI-indeks telesne mase (body mass index), HbA1c-glikolizirani hemoglobin, HDL-lipoproteini visoke gustine 
(high density lipoprotein), LDL-lipoproteini niske gustine (low density lipoprotein) 
 
 
4.1.2  24-časovni ambulatorni monitoring krvnog pritiska  
 
Analize su pokazale da se prosečne vrednosti krvnog pritiska merene u ambulantnim 
uslovima ne razlikuju među posmatranim grupama (Tabela 6). Analiza 24-časovnog 
monitoringa krvnog pritiska je pokazala da su prosečne vrednosti sistolnog pritiska tokom 24h 
značajno veće kod non-dippera, dok se prosečne vrednosti dijastolnog pritiska ne razlikuju. 
Dnevne vrednosti sistolnog pritiska su statistički neznačajno veće kod non-dippera, ali je 
dijastolni pritisak značajno niži u ovoj grupi ispitanika. Tokom noći prosečne vrednosti i 
sistolnog i dijastolnog pritiska su bile značajno niže kod non-dipping pacijenata (Tabela 6). 
Procentualni pad sistolnog i dijastolnog pritiska tokom noći je značajno veći kod non-dippera. 
Prosečna srčana frekvenca tokom 24h, tokom dana, kao i tokom noći se ne razlikuje 
značajno među posmatranim grupama. I procentualni pad srčane frekvence tokom noći se ne 
razlikuje između dippera i non-dippera.      
 
 
 
 Dipperi  
(n=101) 
Non-dipperi 
 (n=66) p 
 
Starost 48 ± 8 50 ± 8 0.104 
Telesna masa (kg) 83 ± 15 85 ± 14 0.265 
Telesna visina (cm) 176 ± 11 177 ± 11 0.271 
Obim struka (cm):    
Žene 85 ± 10  83 ± 11 0.530 
Muškarci 98 ± 10 97 ± 8 0.667 
BMI (kg/m2) 26.72 ± 3.19 26.91 ± 2.34 0.678 
BSA (m2) 2 ± 0.23 2.05 ± 0.22 0.235 
Urea (mmol/l) 5.14 ± 0.97 5.11 ± 1.47 0.896 
Kreatinin (mmol/l) 62.29 ± 13 61.38 ± 13.07 0.660 
Glikemija (mmol/l) 5.57 ± 0.77 5.35 ± 0.79 0.076 
HbA1c (%) 5.11 ± 0.59 5.25 ± 0.76 0.168 
Holesterol (mmol/l) 5.61 ± 1.20 5.9 ± 1.33 0.152 
HDL (mmol/l) 1.31 ± 0.34 1.29 ± 0.31 0.786 
LDL (mmol/l) 3.27 ± 0.89 3.79 ± 1.26 0.002 
Trigliceridi (g/l) 1.94 ± 0.98 1.74 ± 0.77 0.157 
CRP (mg/l) 1.88 ± 1.33 1.7 ± 0.93 0.349 
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Tabela 6. Klinički meren pritisak i ambulatorni monitoring krvnog pritiska. 
 
          SAP-sistolni arterijski pritisak, DAP-dijastolni arterijski pritisak 
 
 
4.1.3  Ehokardiografske karakteristike leve komore   
 
Leva komora non-dippera se i morfološki i funkcionalno značajno razlikuje u odnosu 
na dippere (Tabela 7). Tako su dimenzije leve komore, debljina interventrikularnog septuma i 
zadnjeg zida, iako u granicama normale, značajno veće kod non-dippera što rezultira i većom 
relativnom debljinom zida leve komore, ali i većom masom leve komore. Grafikon 3 pokazuje 
da je rizik da osoba sa hipertenzijom i hipertrofijom leve komore bude istovremeno i non-
dipper veća 2 puta nego da osoba bude diper  (OR 2.26, 95%CI: 1.2-4.27). 
Sistolna funkcija leve komore računata primenom Teicholz formule, ali i korišćenjem 
volumetrijskog izračunavanja po Simsonovom pravilu, je potpuno očuvana kod obe grupe 
ispitanika i ne razlikuje se među ove dve grupe. Upotreba pulsnog Dopplera je pokazala da 
razlika ipak postoji. Naime upotreba ovog Dopplera je ukazala da nešto slabiju sistolnu 
funkciju leve komore kod osoba sa nedovoljnim padom pritiska tokom noći. 
 
 
Dipperi  
(n=101) 
Non-dipperi 
(n=66) p 
Klinički     
SAP (mmHg) 145 ± 11  146 ± 12  0.473 
DAP (mmHg) 87 ± 9 88 ± 9 0.567 
    
24h    
SAP (mmHg) 134 ± 10  142 ± 12 <0.001 
DAP (mmHg) 85 ± 7 84 ± 9 0.672 
Srčana frekvenca (otkucaj/min) 73 ± 8 73 ± 7 0.604 
    
Dan     
SAP (mmHg) 140 ± 11 143 ± 13 0.102 
DAP (mmHg) 90 ± 7 86 ± 9 0.007 
Srčana frekvenca (otkucaj/min) 78 ± 11 77 ± 10 0.510 
    
Noć    
SAP (mmHg) 119 ± 12  140 ± 13 <0.001 
DAP (mmHg) 72 ± 8 80 ± 8 <0.001 
Srčana frekvenca (otkucaj/min) 65 ± 8 64 ± 9 0.916 
    
Noćni pad (%)    
SAP  15.8 ± 6.6  1.6 ± 5.6 <0.001 
DAP 21.6 ± 8.5 6.7 ± 6.4 <0.001 
Srčana frekvenca  16.3 ± 7.2 16.5 ± 7.5  0.857 
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Grafikon 3. Poređenje prevalence 
hipertrofije leve komore u obe 
posmatrane grupe 
 
Dijastolna funkcija je značajno poremećana u obe grupe ispitanika, ali je više oštećena 
kod non-dippera (Tabela 7). To je potvrđeno parametrima dobijenim klasičnim pulsnim 
Dopplerom (odnos E/A, DT), ali i tkivnim Dopplerom (e´/a´, E/e´). 
             
         Tabela 7. Ehokardiografski parametri strukture i funkcije leve komore. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
LK EDD- end-dijastolni dijametar leve komore, LK ESD- end-sistolni dijametar leve komore, IVS-
interventrikularni septum, ZZ-zadnji zid, RWT- relativna debljina zida, LP-leva pretkomora, Tv-visina pacijenta, 
EF-ejekciona frakcija, E/A-odnos brzina ranog i kasnog dijastolnog protoka preko mitralnog ušća, DT-
deceleraciono vreme, E/e´.-odnosi brzina ranog transmitralnog protoka merenog pulsnim Dopplerom i brzina 
preko lateralnog segmenta mitralnog anulusa merene tkivnim Dopplerom, sm-brzina protoka u sistoli preko 
lateralnog segmenta mitralnog anlulusa merena tkivnim Dopplerom 
 Dipperi  
(n=101) 
Non-dipperi 
(n=66) p 
Leva komora 
LK EDD (mm) 49 ± 3.7 51 ± 3.1  0.001 
LK ESD (mm) 32 ± 3.7 34.1 ± 3.7 <0.001 
IVS (mm) 10.4 ± 1.1 10.9 ± 1.1 0.004 
ZZ (mm) 9.9 ± 0.9 11 ± 0.9 <0.001 
RWT 0.41 ± 0.05 0.43 ± 0.05 0.004 
LP (mm) 36.2 ± 3.9 41 ± 3.2 <0.001 
LKmasa/Tv2.7 (g/m2.7) 46.5 ± 7 54.9 ± 11.9 <0.001 
LK hipertrofija (%)       35 (35) 36 (55) 0.016 
EF (%)-Teicholz 62 ± 4 61 ± 4 0.36 
EF (%)-Biplane 58 ± 3 58 ± 4 0.737 
(E/A)m odnos 1.13 ± 0.2  0.84 ± 0.24 <0.001 
DTm (ms) 193 ± 47 257 ± 50 <0.001 
(e´/a´) 1.02 ± 0.28 0.77 ± 0.14 <0.001 
sm (cm/s) 9.9 ± 1.1 8.4 ± 2 <0.001 
(E/e´)m 7 ± 2 10.6 ± 3 <0.001 
LK Tei indeks  0.41 ± 0.06 0.50 ± 0.08 <0.001 
    
p<0.05 
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4.1.4 Ehokardiografske karakteristike desne komore   
Uticaj povišenog krvnog pritiska, a pre svega non-dipper profila krvnog pritiska, je 
vidljiv i u slučaju desnog srca (Tabela 8). Naime dijametar desne komore, debljina zida desne 
komore i dijametri desne pretkomore (duga i kratka osa) su značajno veći kod non-dippera u 
odnosu na dippere. S druge strane sistolna funkcija desne komore procenjena na osnovu 
ejekcione frakcije, TAPSE, ali i parametra dobijenog tkivnim Dopplerom (s) je u potpunosti 
očuvana i ne razlikuje se među posmatranim grupama.   
Tabela 8. Ehokardiografski parametri strukture i funkcije desne komore. 
 Dipperi  (n=101) 
Non-dipperi 
(n=66) p 
Desna komora 
DK dijametar (mm) 26.6 ± 3  27.7 ± 2.2 0.018 
DK zid (mm) 4.4 ± 0.89  5.5 ± 0.63 <0.001 
DP duga osa (mm) 41.2 ± 4 46.6 ± 3.9 <0.001 
DP kratka osa (mm) 34.4 ± 3.8  38.8 ± 3  <0.001 
TAPSE (mm) 24.5 ± 4 25.6 ± 4.6 0.113 
DK EF (%) 50 ± 3 50 ± 4 0.778 
SPDK (mmHg) 16 ± 10 18 ± 10 0.102 
DK hipertrofija (%) 15 (15) 23 (35) 0.004 
LK+DK  hipertrofija (%) 2 (2) 19 (29) 0.043 
(E/A)t  1.3 ± 0.19 0.97 ± 0.15 <0.001 
DTt (ms) 185 ± 48  244 ± 59 <0.001 
(e´/a´)t  1.08 ± 0.19 0.7 ± 0.21 <0.001 
(E/e´)t 5.14 ± 1.52 7.82 ± 1.41  <0.001 
st (m/s) 13.1 ± 3.3 12.5 ± 2.8 0.24 
DK DD (%) 16 (15) 25 (30) 0.015 
DK Tei indeks 0.42 ± 0.05 0.47 ± 0.05 <0.001 
DK- desna komora, TAPSE- sistolni pokret ravni trikuspidnog anulusa, EF-ejekciona frakcija, LK- leva komora, 
E/A-odnos brzina ranog i kasnog dijastolnog protoka preko trikuspidnog ušća, DT-deceleraciono vreme, (E/e´)t-
odnosi brzina ranog transtrikuspidnog protoka merenog pulsnim Dopplerom i brzina preko lateralnog segmenta 
trikuspidnog anulusa merene tkivnim Dopplerom, st-brzina protoka u sistoli preko lateralnog segmenta 
trikuspidnog anlulusa merena tkivnim Dopplerom, DD-dijastolna disfunkcija 
 
Sistolni pritisak u desnoj komori procenjen na osnovu trikuspidne regurgitacije 
(ukoliko je postojala) se nije razlikovao između dippera i non-dippera (Tabela 8). 
Dijastolna funkcija desne komore je značajno više oštećena kod non-dippera u odnosu 
na dippere. To je pokazano posredstvom parametara dobijenih pulsnim Dopplerom 
(trikuspidni odnos E/A, DTt), ali i parametrima koji su dobijeni korišćenjem tkivnog 
Dopplera (odnosi (e´/a´)t i (E/e´)t).   
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Ukupna funkcija desne komore procenjena indeksom miokardne performanse (Tei 
indeksom) za desnu komoru govori u prilog većeg oštećenja kod osoba sa non-dipper 
profilom 24-časovnog arterijskog pritiska (Tabela 8). 
Hipertrofija desne komore se je značajno češća kod non-dippera (Tabela 8), a 
verovatnoća da osoba sa hipertrofijom desne komore i arterijskom hipertenzijom istovremeno 
ima i non-dipping profil krvnog pritiska je skoro 10 puta veća nego da pacijent ima dipping 
profil (OR 9.6, 95%CI: 3.7-25.3) što je prikazano na Grafikonu 4. 
  
Grafikon 4. Poređenje prevalence dippera i non-dippera među sobama sa i bez hipertrofije desne 
komore  
 
Biventrikularna hipertrofija je značajno češća kod osoba sa non-dipping profilom 
krvnog pritiska (Tabela 8), ipak šansa da neko istovremeno ima non-dipping profil krvnog 
pritiska i hipertrofiju obe komore je čak 20 puta veća nego da pacijent bude dipper (OR 20, 
95%CI: 4.5-60.4). 
Grafikon 5. Poređenje prevalence dippera i non-dippera među sobama sa i bez biventrikularne 
hipertrofije  
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I dijastolna disfunkcija se mnogo češće javlja među non-dipper pacijentima (15% vs 
30%, p=0.015), a rizik da pacijent sa dijastolnom disfunkcijom desne komore istovremeno 
bude i non-dipper je 3.3 puta veći nego da bude dipper (OR 3.3, 95%CI: 1.4-10.5). 
 
4.2 Dipperi, ekstremni dipperi, non-dipperi i inverzni dipperi 
4.2.1 Demografske i kliničke karakteristike ispitanika 
Među 167 hipertenzivnih pacijenata kojima je rađen 24-časovni Holter monitoring 
krvnog pritiska nađeno je 65 dippera, 34 ekstremnih dippera, 38 non-dippera i 30 inverznih 
dippera. Distribucija po polovima je prikazana na Tabeli 9. Ne postoji statistički značajna 
razlika u zastupljenosti polova među četiri pomenute podgrupe (p=0.268).   
      Tabela 9. Zastupljenost polova u sve četiri podgrupe. 
 Pol  
 Žene Muškarci Ukupno 
Dipperi 34 31 65 
Ekstremni dipperi 11 23 34 
Non-dipperi 16 22 38 
Inverzni dipperi 12 18 30 
 
Inverzni dipperi su najstariji od četiri podgrupe, ali su statistički značajno stariji samo 
od ekstremnih dippera (Tabela 10). Telesna masa i telesna visina se ne razlikuje među 
posmatranim grupama. Postoji značajna razlika kada je u pitanju u obimu struka kod žena, pa 
je tako kod žena sa inverznim dipper profilom krvnog pritiska značajno niži u odnosu na žene 
sa preostala tri profila (Tabela 6). Kod muškaraca ove razlike u obimu struka ne postoje. 
Značajna razlika u BMI postoji samo između ekstremnih dippera i non-dippera. 
Razlike u površini tela (BSA) ne postoje među četiri grupe. Nivoi uree, kreatinina, glikemije, 
glikoziliranog hemoglobina, HDL holesterola, trigliceride i C-reaktivnog proteina se ne 
ralikuju među ispitanicima (Tabela 10).  
Ukupan holesterol i LDL holesterol se značajno razlikuju među grupama, pa su tako i 
holesterol i LDL holesterol najviši kod ekstremnih dippera, a najniži kod ekstremnih dippera 
(Tabela 10).  
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Tabela 10. Demografske i kliničke karakteristike ispitanika sa i bez metaboličkog sindroma. 
BMI- indeks telesne mase (body mass index), BSA- telesna površina (body surfice area), HbA1c-
glikozilirani hemoglobin, HDL- high density lipoprotein, LDL- low-density lipoprotein, CRP-C 
reactive protein    
*p<0.01 (dipperi vs. non-dipperi), † p<0.01 (dipperi vs. inverzni dipperi), ‡ p<0.01 (ekstremni dipper vs. non-
dipperi), § p<0.01 (ekstremni dipperi vs. inverzni dipperi), ¶ p<0.05 (non-dipperi vs. inverzni dipperi), **p<0.05 
(ekstremni dipperi vs. inverzni dipperi), †† p<0.05 (dipperi vs. non-dipperi),  ‡‡ p<0.05 (dipperi vs. inverzni 
dipperi), # p<0.05 (non-dipperi vs. ekstremni dipperi), a p<0.05 (dipperi vs. ekstremni dipperi) 
 
4.2.2  24-časovni ambulatorni monitoring krvnog pritiska  
 
Analizom rezultata je nađeno da se kliničke vrednosti arterijskog krvnog pritiska, kako 
sistolnog, tako i dijastolnog ne razlikuje među dipperima, ekstremnim dipperima, non-
dipperima i inverznim dipperima (Tabela 11). Analiza 24-časovnog monitoringa krvnog 
pritiska je pokazala da ipak postoje značajne razlike među navedenim podgrupama. Tako je 
prosečna vrednost sistolnog krvnog pritiska tokom 24 sata najniža kod ekstremnih dippera, 
malo je viša kod dippera, ali je značajno viša kod dippera i inverznih dippera (Tabela 11). 
Interesantno je da se 24-časovne vrednosti dijastolnog pritiska ne razlikuju među grupama. 
Dnevne vrednosti sistolnog krvnog pritiska su najniže kod inverznih dippera, više su 
kod dippera i ekstremnih dippera, a najviše su kod ekstremnih dippera (Tabela 11). Malo 
drugačija situacija je u slučaju prosečnog dnevnog dijastolnog pritiska koji je vrlo sličan 
među dipperima i ekstremnim dipperima na jednoj strani, i non-dipperima i inverznim 
 Dipperi 
(n=65) 
Ekstremni 
dipperi 
(n=34) 
Non-dipperi 
(n=38) 
Inverzni 
dipperi 
(n=30) 
p 
 
Starost 49 ± 8 46 ± 9§  49 ± 7 52 ± 7§ 0.026 
Telesna masa (kg) 83 ± 14 84 ± 16 87 ± 12 81 ± 15 0.248 
Telesna visina (cm) 174 ± 10 179 ± 13 178 ± 9 175 ± 13 0.162 
Obim struka (cm):      
Žene 86 ± 10†  84 ± 10** 88 ± 11¶ 76 ± 7†¶** 0.011 
Muškarci 97 ± 9  99 ± 11 96 ± 9 97 ± 6 0.736 
BMI (kg/m2) 27.12 ± 3.16 26 ± 3.17# 27.4 ± 2.25# 26.1 ± 2.3 0.066 
BSA (m2) 2 ± 0.21 2.03 ± 0.26 2.08 ± 0.19 1.98 ± 0.26 0.251 
Urea (mmol/l) 5.16 ± 0.93  5.11 ± 1.09 5.23 ± 1.37 4.96 ± 1.56 0.831 
Kreatinin (mmol/l) 63 ± 11 62 ± 15 62 ± 14 60 ± 12 0.751 
Glikemija (mmol/l) 5.55 ± 0.6 5.64 ± 1.03 5.3 ± 0.81 5.39 ± 0.75 0.23 
HbA1c (%) 5.16 ± 0.58 5.04 ± 0.62 5.22 ± 0.76 5.25 ± 0.79 0.623 
Holesterol (mmol/l) 5.8 ± 1.17a 5.27 ± 1.23a§ 5.55 ± 1.18¶ 6.3 ± 1.36§¶ 0.007 
HDL (mmol/l) 1.31 ± 0.31 1.32 ± 0.4 1.32 ± 0.26 1.26 ± 0.29 0.842 
LDL (mmol/l) 3.41 ± 0.89† 3.02 ± 0.88§ 3.49 ± 1.14§¶ 4.12 ± 1.32†¶ 0.001 
Trigliceridi (g/l) 2.01 ± 1.04 1.86 ± 0.85 1.72 ± 0.86 1.7 ± 0.67 0.307 
CRP (mg/l) 1.97 ± 1.49 1.74 ± 0.96 1.84 ± 1.08 1.51 ± 0.65 0.352 
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dipperima na drugoj strani. Statistički značajna razlika postoji samo na relaciji non-dipperi vs. 
dipperi odnosno non-dipperi vs. ekstremni dipperi.  
 
Tabela 11. Klinički meren pritisak i ambulatorni monitoring krvnog pritiska. 
SAP-sistolni arterijski pritisak, DAP-dijastolni arterijski pritisak  
*p<0.01 (dipperi vs. non-dipperi), † p<0.01 (dipperi vs. inverzni dipperi), ‡ p<0.01 (ekstremni dipper vs. non-
dipperi), § p<0.01 (ekstremni dipperi vs. inverzni dipperi), ¶ p<0.05 (non-dipperi vs. inverzni dipperi), **p<0.05 
(ekstremni dipperi vs. inverzni dipperi), †† p<0.05 (dipperi vs. non-dipperi),  ‡‡ p<0.05 (dipperi vs. inverzni 
dipperi), # p<0.05 (non-dipperi vs. ekstremni dipperi), a p<0.05 (dipperi vs. ekstremni dipperi), b- p<0.01 postoji 
za sve međusobne odnose četiri podgrupe, c- p<0.01 postoji za sve međusobne odnose četiri podgrupe osim na 
relaciji non-dipper/inverzni dipper  
 
Prosečne noćne vrednosti sistolnog krvnog pritiska se značajno razlikuju među sve 
četiri podgrupe hipertenzivnih pacijenata u našoj studiji (Tabela 11). Slična situacija je i sa 
srednjom vrednošću dijastolnog pritiska tokom noći, jedini izuzetak je odnos između non-
dippera i inverznih dippera gde nije nađena značajna razlika. 
 
 Dipperi (n=65) 
Ekstremni  
dipperi 
(n=34) 
Non-dipperi 
(n=38) 
Inverzni 
dipperi 
(n=30) 
p 
Klinički       
SAP (mmHg) 144 ± 11  148 ± 12  147 ± 14 145 ± 9  0.408 
DAP (mmHg) 88 ± 8 88 ± 10 89 ± 9 87 ± 9 0.865 
      
24h      
SAP (mmHg) 135 ± 10*,‡‡ 134 ± 11**,‡ 143 ± 13*,‡ 140 ± 11‡‡,** 0.001 
DAP (mmHg) 86 ± 7 84 ± 7 85 ± 9 83 ± 7 0.444 
Srčana frekvenca 
(otkucaj/min) 73 ± 7 74 ± 8 73 ± 8 71 ± 7 0.549 
      
Dan       
SAP (mmHg) 140 ± 10†† 141 ± 12 145 ± 14††,¶ 139 ± 12¶ 0.128 
DAP (mmHg) 90 ± 7† 90 ± 8§ 87 ± 10 85 ± 8†,§ 0.014 
Srčana frekvenca 
(otkucaj/min) 77 ± 8 77 ± 9 76 ± 9 74 ± 7 
0.495 
      
Noć      
SAP (mmHg) 122 ± 10 113 ± 12  137 ± 12 144 ± 12 <0.001b 
DAP (mmHg) 75 ± 7 67 ± 7 80 ± 9 80 ± 7 <0.001c 
Srčana frekvenca 
(otkucaj/min) 65 ± 7 64 ± 10 65 ± 9 63 ± 8 0.787 
      
Noćni pad (%)      
SAP  13.2 ± 2.9 22.1 ± 6.1  5.4 ± 4 -3.7 ± 1.7 <0.001b 
DAP 18.4 ± 5.8 28.8 ± 7.6 7.5 ± 6.5 5.3 ± 6 <0.001c 
Srčana frekvenca  8.3 ± 1   11.6 ± 2 11 ± 2 10.2 ± 0.8 0.505 
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Procentualni pad sistolnog krvnog pritiska tokom noći očekivano se značajno razikuje 
među sve četiri posmatrane podgrupe. Slična situacija je i sa procentualnim padom 
dijastolnog krvnog pritiska koji se jedino ne razlikuje na relaciji non-dipperi vs. inverzni 
dipperi. 
Prosečne vrednosti srčane frekvence tokom 24h, tokom dana i tokom noći se ne 
razlikuju među grupama (Tabela 11).  
 
4.2.3 Ehokardiografske karakteristike leve komore 
   
Analizom je nađeno da postoje značajne razlike u dijametru leve komore. Dipperi i 
ekstremni dipperi imaju vrlo sličan dijametar leve komore (end-dijastolni i end-sistolni) sa 
jedne strane, a non-dipperi i inverzni dipperi sa druge strane, između kojih postoje značajne 
razlike (Tabela 12). Interventrikularni septum je značajno veći kod inverznih dippera u 
odnosu na ostale tri podgrupe. Isto važi i za relativnu debljinu zida leve komore. 
Dijametar leve pretkomore se značajno razlikuje među četiri podgrupe, jedini izuzetak 
su non-dipperi i inverzni dipperi između kojih ne postoji značajna razlika (Tabela 12). 
Indeks mase leve komore se postepeno i značajno povećava počev od ekstremnih 
dippera, preko dippera i non-dippera, do inverznih dippera. Izuzetak su dipperi i ekstremni 
dipperi između kojih ne postoji statistički značajna razlika (Tabela 12). Učestalost hipertrofije 
leve komore je najmanja kod ekstremnih dippera i značajno se razlikuje u odnosu na 
hipertenzivne pacijente sa dipping, non-dipping ili inverznim dipping 24-časovnim profilom 
arterijskog krvnog pritiska (Tabela 12 i Grafikon 6). Hipertenzivna osoba sa hipertrofijom 
leve komore ima skoro 3 puta veću šansu da poseduje dipping 24-časovni profil krvnog 
pritiska u odnosu na ekstremni dipping profil (OR 2.95, 95%CI: 1.13-7.7). Pacijent sa 
hipertenzijom i hipertrofijom leve komore takođe ima 6 puta veću šansu da istovremeno bude 
i non-dipper nego da bude ekstremni dipper (OR 6.66, 95%CI: 2.18-18.4), a skoro 7 puta 
veću šansu da bude inverzni dipper nego ekstremni dipper (OR 6.6, 95%CI: 2.22-19.2).  
Uglavnom ne postoji značajna razlika između četiri posmatrane podgrupe po pitanju 
ukupne sistolne funkcije leve komore procenjivane na osnovu ejekcione frakcije dobijene 
korišćenjem Teicholz formule u M-modu ili Simpsonovog pravila u volumetrijskom 
izračunavanju. 
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Tabela 12. Ehokardiografski parametri strukture i funkcije leve komore u četiri posmatrane podgrupe 
LK EDD- end-dijastolni dijametar leve komore, LK ESD- end-sistolni dijametar leve komore, IVS-
interventrikularni septum, ZZ-zadnji zid, RWT- relativna debljina zida, LP-leva pretkomora, Tv-visina pacijenta, 
EF-ejekciona frakcija, E/A-odnos brzina ranog i kasnog dijastolnog protoka preko mitralnog ušća, DT-
deceleraciono vreme, E/e´.-odnosi brzina ranog transmitralnog protoka merenog pulsnim Dopplerom i brzina 
preko lateralnog segmenta mitralnog anulusa merene tkivnim Dopplerom, sm-brzina protoka u sistoli preko 
lateralnog segmenta mitralnog anlulusa merena tkivnim Dopplerom 
*p<0.01 (dipperi vs. non-dipperi), † p<0.01 (dipperi vs. inverzni dipperi), &- p<0.01 (dipper vs. ekstremni 
dipper), ‡ p<0.01 (ekstremni dipper vs. non-dipperi), § p<0.01 (ekstremni dipperi vs. inverzni dipperi), ¶ p<0.05 
(non-dipperi vs. inverzni dipperi), **p<0.05 (ekstremni dipperi vs. inverzni dipperi), †† p<0.05 (dipperi vs. non-
dipperi),  ‡‡ p<0.05 (dipperi vs. inverzni dipperi), # p<0.05 (non-dipperi vs. ekstremni dipperi), a- p<0.05 
(dipperi vs. ekstremni dipperi), b- p<0.01 postoji za sve međusobne odnose četiri podgrupe, c- p<0.01 postoji za 
sve međusobne odnose četiri podgrupe osim na relaciji non-dipper/inverzni dipper, d- p<0.01 postoji za sve 
međusobne odnose četiri podgrupe osim na relaciji dipper/ekstremni dipper 
 
Dijastolna funkcija leve komore se značajno i progresivno pogoršava počev od 
ekstremnih dippera, preko dippera, do non-dippera i inverznih dippera (Tabela 12). Tako se 
transmitralni odnos E/A postepeno smanjuje, a deceleraciono vreme postepeno produžava 
upravo u navedenom smeru osim kada je u pitanju odnos ekstremnih dippera i dippera gde 
nije nađena statistička značajnost premda razlika postoji. Sličan rezultat je dobijen i kada su 
korišćeni parametri dobijeni upotrebom tkivnog Dopplera, zapravo njihov odnos, e´/a´ i E/e´ 
(Tabela 12).   
Interesantno je da se parametar koji svedoči o sistolnoj funkciji leve komore dobijen 
upotrebom tkivnog Dopplera (sm) takođe značajno razlikuje među četiri podgrupe (Tabela 
 Dipperi 
(n=65) 
Ekstremni 
dipperi 
(n=38) 
Non-dipperi 
(n=34) 
Inverzni 
dipperi 
(n=30) 
p 
Leva komora 
LK EDD (mm) 48.7 ± 3.1*,† 49.6 ± 4.8# 51.4 ± 3*,# 51 ± 3.2† 0.001 
LK ESD (mm) 31.7 ± 3*,† 33 ± 4.7 33.8 ± 3.5* 34.2 ± 3.9† 0.006 
IVS (mm) 10.4 ± 1.16† 10.4 ± 1§ 10.7 ± 1 11.2 ± 1.1†,§ 0.016 
ZZ (mm) 10.1 ± 0.8 9.7 ± 1 10.8 ± 1 11 ± 0.9 <0.001c 
RWT 0.42 ± 0.05a 0.39 ± 0.05a,‡,§ 0.42 ± 0.05‡ 0.43 ± 0.05§ 0.004 
LP (mm) 36.9 ± 3.6 34.6 ± 3.9 41 ± 3.3 40.9 ± 2.9 <0.001c  
LKmasa/Tv2.7 (g/m2.7) 47.3 ± 6.6 44.3 ± 7.4 52.6 ± 9.1 57.7 ± 14.1 <0.001d 
LK hipertrofija (%)       26 (40)a 7 (18)a,‡,§ 20 (59)‡ 18 (60)§ 0.007 
EF (%)-Teicholz 63 ± 4a 61 ± 4a 63 ± 5 60 ± 5 0.09 
EF (%)-Biplane 58 ± 3 57 ± 3 59 ± 3¶ 57 ± 4¶ 0.117 
(E/A)m odnos 1.09 ± 0.2 1.2 ± 0.18 0.86 ± 0.26 0.83 ± 0.21 <0.001d 
DTm (ms) 196 ± 45 183 ± 49 246 ± 56 271 ± 36 <0.001d 
(e´/a´) 0.96  ± 0.28 1.14 ± 0.23 0.78 ± 0.12 0.75 ± 0.16 <0.001c 
sm (cm/s) 9.3 ± 2& 14.5 ± 1.9&,§,‡ 8.9 ± 2.3‡ 7.7 ± 1.3§ 0.012 
(E/e´)m 7.4 ± 2.1 6 ± 1.8 10 ± 2.7 11.2 ± 3.3 <0.001b 
LK Tei indeks 0.41 ± 0.05 0.40 ± 0.06 0.48 ± 0.07 0.52 ± 0.08 <0.001d 
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12). Tako se sm smanjuje postepeno od ekstremnih dippera, preko dippera, do non-dippera i 
inverznih dippera.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Indeks miokardne performanse (Tei indeks) kojim se može proceniti globalna funkcija 
leve komore se takođe značajno razlikuje među podgrupama. Postepeno se povećava od 
ekstremnih dippera ka inverznim dipperima, pri čemu ne postoji statistički značajna razlika 
samo između ekstremnih dippera i dippera (Tabela 12). 
 
4.2.4 Ehokardiografske karakteristike desne komore   
Dijametar desne komore meren u izlaznom traktu se ne razlikuje značajno između 
četiri grupe (Tabela 13), jedini izuzetak je na relaciji dipperi i non-dipperi gde je desna 
komora značajno veća kod ovih drugih. Za razliku od dijametra desne komore, debljina zida 
desne komore se značajno razlikuje među grupama postepeno se povećavajući od ekstremnih 
dippera, preko dippera, potom non-dippera i na kraju inverznih dippera (Tabela 13). 
Desna pretkomora, i to obe uzete dimenzije, se takođe postepeno i značajno povećava 
od ekstremnih dippera, preko dippera i non-dippera, prema inverznim dipperima (Tabela 13). 
Grafikon 6. Poređenje prevalence hipertrofije leve komore kod sve četiri podgrupe pacijenata sa 
hipertenzijom 
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Jedini izuzetak su non-dipperi i inverzni dipperi između kojih postoji razlika koja nije 
statistički značajna.    
Tabela 13. Ehokardiografski parametri strukture i funkcije desne komore u sve četiri grupe. 
DK- desna komora, TAPSE- sistolni pokret ravni trikuspidnog anulusa, EF-ejekciona frakcija, LK- leva komora, 
E/A-odnos brzina ranog i kasnog dijastolnog protoka preko trikuspidnog ušća, DT-deceleraciono vreme, (E/e´)t-
odnosi brzina ranog transtrikuspidnog protoka merenog pulsnim Dopplerom i brzina preko lateralnog segmenta 
trikuspidnog anulusa merene tkivnim Dopplerom, st-brzina protoka u sistoli preko lateralnog segmenta 
trikuspidnog anlulusa merena tkivnim Dopplerom, DD-dijastolna disfunkcija 
*-p<0.01 (dipperi vs. non-dipperi), †- p<0.01 (dipperi vs. inverzni dipperi), &- p<0.01 (dipper vs. ekstremni 
dipper), ‡- p<0.01 (ekstremni dipper vs. non-dipperi), § p<0.01 (ekstremni dipperi vs. inverzni dipperi), ¶ p<0.05 
(non-dipperi vs. inverzni dipperi), **p<0.05 (ekstremni dipperi vs. inverzni dipperi), †† p<0.05 (dipperi vs. non-
dipperi),  ‡‡ p<0.05 (dipperi vs. inverzni dipperi), # p<0.05 (non-dipperi vs. ekstremni dipperi), a- p<0.05 
(dipperi vs. ekstremni dipperi), b- p<0.01 postoji za sve međusobne odnose četiri podgrupe, c- p<0.01 postoji za 
sve međusobne odnose četiri podgrupe osim na relaciji non-dipper/inverzni dipper, d- p<0.01 postoji za sve 
međusobne odnose četiri podgrupe osim na relaciji dipper/ekstremni dipper 
 
Sistolna funkcija desne komore je procenjivana na više načina, sa više različitih 
metoda (EF, TAPSE i st). Interesantno je da nijedna od ovih metoda nije pokazala da postoji 
značajna razlika između četiri posmatrane grupe (Tabela 13). Ejekciona frakcija desne 
komore računata korišćenjem Simpsonovog pravila se nije razlikovala među našim 
ispitanicam sa hipertenzijom bez obzira na profil 24-časovnog arterijskog pritiska. Sličan 
zaključak smo dobili i upotrebom TAPSE kao vrlo bitnog posrednog parametra sistolne 
 Dipperi 
(n=65) 
Ekstremni 
dipperi 
(n=38) 
Non-dipperi 
(n=34) 
Inverzni 
dipperi 
(n=30) 
p 
Desna komora 
DK dijametar (mm) 26.6 ± 2.8†† 26.9± 3.3  27.9 ± 2.1†† 27.2 ± 2.3 0.102 
DK zid (mm) 4.6 ± 0.8 3.9 ± 0.7 5.4 ± 0.6 5.7 ± 0.6 <0.001c 
DP duga osa (mm) 41.8 ± 3.8 40 ± 4.1 46.9 ± 4.2 46 ± 3.5 <0.001c 
DP kratka osa (mm) 35 ± 3.7 33 ± 3.5 38.6 ± 3 39 ± 3 <0.001c 
TAPSE (mm) 25 ± 4  25 ± 4 26 ± 4 25 ± 5 0.631 
DK EF (%) 50 ± 3 49 ± 2 51 ± 3 49 ± 4 0.146 
SPDK (mmHg) 16 ± 10† 14 ± 12§ 15 ± 10 23 ± 8†,§ 0.004 
DK hipertrofija (%) 6 (9)*,† 1 (3)§,‡ 11 (32)*,‡ 14 (47)†,§ <0.001 
LK+DK  
hipertrofija (%) 2 (3)
*,† 1 (3)§,‡ 9 (26)*,‡ 10 (33)†,§ <0.001 
(E/A)t  1.27 ± 0.13 1.38 ± 0.24  1 ± 0.16 0.94 ± 0.12 <0.001c 
DTt (ms) 185 ± 45*,† 179 ± 52§,‡ 242 ± 57*,‡ 248 ± 61†,§ <0.001 
(e´/a´)t  1.03 ± 0.15 1.18 ± 0.23 0.74 ± 0.23 0.67 ± 0.17 <0.001c 
(E/e´)t 5.47 ± 1.58   4.42 ± 1.12 7.7 ± 1.59 7.92 ± 1.12 <0.001c 
st (m/s) 0.13 ± 0.03 0.13 ± 0.03 0.12 ± 0.03 0.13 ± 0.03 0.577 
DK DD (%) 11 (17)† 5 (13)§ 9 (26) 16 (53)†,§ 0.001 
DK Tei indeks 0.43 ± 0.05*,† 0.41 ± 0.06§,‡ 0.46 ± 0.05*,‡ 0.48 ± 0.05†,§ <0.001 
38 
 
funkcije desne komore. Čak i upotreba tkivnog Dopplera (st) nije otkrila razlike među naše 
četiri posmatrane podgrupe (Tabela 13). 
Analize su pokazale da je sistolni pritisak u desnoj komori procenjen na osnovu 
trikuspidne regurgitacije (kod osoba koje su je imale) značajno veći kod inverznih dippera u 
poređenju sa dipperima i ekstremnim dipperima (Tabela 13). 
Hipertrofija desne komore je značajno češća kod osoba sa non-dipper i reverznim 
dipper profilom krvnog pritiska u odnosu na pacijenta sa dipper i ekstremnim dipper profilom 
(Tabela 13 i Grafikon 7). Ukoliko pacijent sa hipertenzijom istovremeno ima i hipertrofiju 
desne komore šansa da bude non-dipper je skoro 5 puta veća nego da bude dipper (OR 4.7, 
95%CI: 1.6-14.2), a čak 18 puta veća nego da bude ekstremni dipper (OR 17.7, 95%CI: 2.14-
146.3). Sa druge strane, ukoliko pacijent ima hipertenziju i hipertrofiju desne komore onda je 
šansa da bude inverzni dipper skoro 9 puta veća nego da bude dipper (OR 8.6, 95%CI: 2.9-
26), a čak 32 puta veća nego da bude ekstremni dipper (OR 32.4, 95%CI: 3.9-267.5).  
 
 
Biventrikularna hipertrofija je takođe daleko češća kod non-dippera i inverznih 
dippera sa jedne strane, u odnosu na dippere i ekstremne dippere sa druge strane (Tabela 13 i 
Grafikon 8). Tako hipertenzivni bolesnik sa hipertrofijom obe komore ima 11 puta veću šansu 
Grafikon 7. Poređenje prevalence hipertrofije desne komore kod sve četiri podgrupe pacijenata sa 
hipertenzijom 
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da bude non-dipper nego da bude dipper (OR 11.3, 95%CI: 2.3-56.2), a 13 puta veću šansu da 
bude ekstremni dipper (OR 13.3, 95%CI: 2.3-56.2). Ukoliko pacijent ima hipertenziju i 
ehokardiografski verifikovanu hipertrofiju obe komore onda je njegova šansa da bude inverzni 
dipper skoro 16 puta veća nego da bude dipper (OR 15.8, 95%CI: 3.2-78), a 19 puta veća 
nego da ima ekstremni dipping profil 24-časovnog krvnog pritiska (OR 18.5, 95%CI: 2.2-
155). 
   
Dijastolna funkcija desne komore je značajno više oštećena kod non-dippera i 
inverznih dippera u odnosu na dippere i ekstremne dippere (Tabela 13). Oštećenje se 
postepeno povećava počevši od ektremnih dippera, preko dippera i non-dippera do inverznih 
dippera. Međutim, iako postoji razlika između non-dippera i inverznih dippera koja govori u 
prilog većeg oštećenja u pacijenata sa inverznim dipping profilom arterijskog krvnog pritiska, 
ipak ta razlika nije dostigla statističku značajnost.  
Transtrikuspidni odnos E/A dobijen pulsnim Dopplerom postepeno opada od 
ekstremnih dippera prema inverznim dipperima. Slična situacija je i sa (e´/a´)t odnosom koji 
je dobijen upotrebom tkivnog Dopplera. Trikuspidno deceleraciono vreme je značajno duže 
kod osoba sa non-dipping i inverznim dipping profilom krvnog pritiska u odnosu na pacijente 
sa dippinig i ekstremnim dipping profilom (Tabela 13). Odnos E/e´ preko trikuspidnog ušća se 
Grafikon 8. Poređenje prevalence biventrikularne hipertrofije kod sve četiri podgrupe pacijenata 
sa hipertenzijom 
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postepeno i značajno povećava od ekstremnih dippera do inverznih dippera, međutim između 
non-dippera i inverznih dippera ne postoji statistički značajna razlika. 
Dijastolna disfunkcija desne komore je čašća kod osoba sa non-dipping i inverznim 
dipping profilom arterijskog krvnog pritiska u odnosu na one sa dipping i ekstremnim dipping 
profilom (Tabela 13). Ipak statistička značajnost je zabeležena samo na relaciji inverzni 
dipperi / dipperi i inverzni dipperi / ekstremni dipperi (Tabela 13 i Grafikon 9). Pacijenti sa 
hipertenzijom i dijastolnom disfunkcijom desne komore imaju skoro 6 puta veću šansu da 
poseduju inverzni dipping profil 24-časovnog krvnog pritiska nego da imaju dipping profil 
(OR 5.6, 95%CI: 2.1-14.8), a 6.5 puta veću šansu da imaju inverzni dipping profil u odnosu 
na ekstremni dipping profil (OR 6.4, 95%CI: 1.9-21).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Indeks miokardne performanse (Tei indeks) desne komore koji predstavlja parametar 
globalne funkcije desne komore se postepeno povećava od ekstremnih dippera, preko dippera 
i non-dippera do inverznih dippera (Tabela 13). Međutim, ne postoji statistička značajnost u 
svim međusobnim odnosima ove četiri podgrupe. Tako da je ovaj parametar statistički 
značajno viši kod non-dippera i inverznih dippera sa jedne strane u odnosu na dippere 
odnosno ekstremne dippere sa druge strane (Tabela 13). Razlika na relaciji dipperi / ekstremni 
dipperi i non-dipperi / inverzni dipperi nije nađena. 
Grafikon 9. Poređenje prevalence dijastolne disfunkcije desne komore kod sve četiri podgrupe 
pacijenata sa hipertenzijom 
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4.3 Univarijantne i multivarijantne analize 
4.3.1 Leva komora 
Korelaciona analize su pokazale da su godine starosti, pol, prosečna vrednost sistolnog 
arterijskog pritiska tokom 24h (SAP24h), prosečna vrednost sistolnog arterijskog pritiska 
tokom dana (SAPdan) i tokom noći (SAPnoć), prosečna vrednost dijastolnog pritiska tokom 
noći (DAPnoć), non-dipping profil 24-časovnog krvnog pritiska, ali i inverzni dipping profil 
klinički parametri koji koreliraju sa indeksom mase leve komore (Tabela 14 i Grafikon 10). 
Od ehokardiografskih parametara pokazalo se da je debljina zida desne komore povezana sa 
indeksom mase leve komore. 
 
Tabela 14. Povezanost različitih kliničkih i ehokardiografskih parametara sa  
indeksom mase leve komore 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
BMI-indeks telesne mase (body mass index), SAP-sistolni arterijski pritisak, DAP-dijastolni arterijski pritisak, 
DK-desna komora, SPDK- sistolni pritisak u desnoj komori 
 
Višestruka linearna regresiona analiza kliničkih i ehokardiografskih karakteristika iz 
Tabele 14 je pokazala da su sistolni pritisak tokom noći, non-dipping 24-časovni profil 
arterijskog krvnog pritiska i muški pol nezavisni prediktori indeksa mase leve komore 
(statistički model je obuhvatio i godine pacijenata).     
LKmasa/Tv2.7 
Univarijantna  
analiza 
Multivarijantna 
analiza 
r p β p 
Kliničke karakteristike     
Godine starosti 0.25 0.001 0.132 0.046 
Pol (žene) -0.239 0.002 -0.29 <0.001 
BMI (kg/m2) 0.018 0.819 - - 
Glukoza (mmol/l) 0.14 0.072 - 0.212 
Holesterol (mmol/l) 0.064 0.41 - - 
SAP 24h (mmHg) 0.296 <0.001 - 0.619 
DAP24h (mmHg)  0.087 0.262 - - 
SAPdan (mmHg) 0.206 0.008 - 0.334 
DAPdan (mmHg) 0.021 0.791 - - 
SAPnoć (mmHg) 0.448 <0.001 0.379 <0.001 
DAPnoć (mmHg) 0.244 0.001 - 0.356 
Non-dipping profil 0.387 <0.001 0.184 0.019 
Inverzni dipping profil 0.366 <0.001 - 0.431 
Ehokardiografske karakteristike   
DK dijametar (mm) 0.114 0.142 - - 
DK zid (mm) 0.387 <0.001 - 0.528 
r2   0.59  
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Korelaciona analiza je pokazala da su godine starosti, holesterol, prosečna 24-časovna 
vrednost sistolnog i dijastolnog arterijskog krvnog pritiska, prosečni sistolni pritisak tokom 
dana, prosečni sistolni i dijastolni pritisak tokom noći, non-dipping i inverzni dipping profili 
krvnog pritiska klinički parametri povezani sa transmitralnim odnosom E/e´ (Tabela 15 i 
Grafikon 11). Ehokardiografski parametri koji koreliraju sa transmitralnim odnosom E/e´ su 
indeks mase leve komore i debljina zida desne komore.   
Multivarijantna regresiona analiza je pokazala da su sistolni noćni pritisak, indeks 
mase leve komore, non-dipping profil krvnog pritiska i indeks telesne mase nezavisno 
povezani sa transmitralnim E/e´ odnosom (izvršena je korekcija prema starosti pacijenta). 
 
 
 
Grafikon 10. Povezanost krvnog pritiska sa indeksom mase leve komore (A. SAP24h, B. SAPdan,  
C. SAP noć, D. DAPnoć) 
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Tabela 15. Povezanost različitih kliničkih i ehokardiografskih parametara sa odnosom (E/e´)m 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
BMI-indeks telesne mase (body mass index), SAP-sistolni arterijski pritisak, DAP-dijastolni arterijski pritisak, 
LK-leva komora, Tv-telesna visina, RWT- relativna debljina zida leve komore, E/A-odnos brzina ranog i kasnog 
dijastolnog protoka preko mitralnog ušća merene pulsnim Dopplerom, e´/a´- odnos brzina ranog i kasnog 
dijastolnog protoka preko lateralnog segmenta mitralnog anulusa merene tkivnim Dopplerom, DK-desna komora 
 
Grafikon 11. Povezanost transmitralnog E/e´odnosa i prosečnog SAP24h (levo), odnosno DAP24h 
(desno)  
(E/e´)m 
Univarijantna  
analiza 
Multivarijantna 
analiza 
r p β p 
Kliničke karakteristike     
Godine starosti 0.248 0.001 0.149 0.004 
Pol (žene) 0.061 0.433 - 0.688 
BMI (kg/m2) 0.136 0.079 0.111 0.028 
BSA (m2) 0.088 0.26 - - 
Glukoza (mmol/l) 0.012 0.884 - - 
Holesterol (mmol/l) 0.197 0.012 - 0.238 
SAP 24h (mmHg) 0.563 <0.001 - 0.266 
DAP24h (mmHg)  0.226 0.003 - 0.989 
SAPdan (mmHg) 0.424 <0.001 - 0.631 
DAPdan (mmHg) 0.08 0.301 - - 
SAPnoć (mmHg) 0.743 <0.001 0.637 <0.001 
DAPnoć (mmHg) 0.538 <0.001 - 0.543 
Non-dipping profil 0.505 <0.001 0.129 0.05 
Inverzni dipping profil 0.433 <0.001 - 0.26 
Ehokardiografske karakteristike   
LKmasa/Tv2.7 (g/m2.7) 0.477 <0.001 0.171 0.003 
RWT 0.186 0.016 - 0.197 
(E/A)m -0.434 <0.001 - 0.261 
(e´/a´)m -0.347 <0.001 - 0.267 
DK zid (mm) 0.685 <0.001 - 0.574 
r2   0.78  
p<0.001 p<0.001 
(mmHg) (mmHg) 
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Grafikon 11 (nastavak). Povezanost transmitralnog E/e´odnosa i prosečnog SAPnoć (levo), odnosno 
DAPnoć (desno)  
 
Od kliničkih parametara Tei indeks za levu komoru korelira sa nivoom glukoze,  
prosečnim sistolnim i dijastolnim pritiskom tokom 24h, prosečnim sistolnim i dijastolnim 
pritiskom tokom dana, ali i tokom noći. Takođe Tei indeks korelira sa non-dipping i 
inverznim dipping profilom 24-časovnog krvnog pritiska (Tabela 16). Od ehokardiografskih 
parametara Tei indeks zalevu komoru korelira sa indeksom mase leve komore, transmitarlnim 
odnosom E/A i e´/a´, kao i debljinom zida desne komore merenog u izlaznom traktu (Tabela 
16 i Grafikon 12).  
Multivarijantna linearna regresija je pokazala da su nivo glukoze, prosečan sistolni 
pritisak tokom dana, non-dipping i inverzni dipping profil, kao i odnos E/A i debljina zida 
desne komore nezavisno povezani sa Tei indeksom leve komore (Tabela 16). Ukoliko bi se u 
model uvrstili samo ehokardiografski parametri samo bi indeks mase leve komore (p=0.013) i 
debljina zida desne komore (p<0.001) bili nezavisni prediktori Tei indeksa leve komore.  
 
 
Grafikon 12. Povezanost Tei indeksa leve komore sa indeksom mase leve komore (levo) i 
debljinom zida desne komore (desno)  
p<0.001 p<0.001 
p<0.001 p<0.001 
(g/m2.7) (mm) 
(mmHg) (mmHg) 
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Tabela 16. Povezanost različitih kliničkih i ehokardiografskih parametara sa Tei indeksom leve 
komore 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
BMI-indeks telesne mase (body mass index), SAP-sistolni arterijski pritisak, DAP-dijastolni arterijski pritisak, 
LK-leva komora, Tv-telesna visina, RWT- relativna debljina zida leve komore, E/A-odnos brzina ranog i kasnog 
dijastolnog protoka preko mitralnog ušća merene pulsnim Dopplerom, e´/a´- odnos brzina ranog i kasnog 
dijastolnog protoka preko lateralnog segmenta mitralnog anulusa merene tkivnim Dopplerom, DK-desna komora 
 
4.3.2 Desna komora 
 
Debljina zida desne komore merena u izlaznom traktu korelira sa indeksom telesne 
mase, nivoom holesterola, sistolnim i dijastolnim pritiscima tokom sana, noći i 24h, kao i 
non-dipping i inverznim dipping statusom (Tabela 17 i Grafikon 13). Od ehokardiografskih 
parametara postoji korelacija sa indeksom mase leve komore, relativnom debljinom zida leve 
komore, odnosom E/e´ i sistolnim pritiskom u desnoj komori (Tabela 17 i Grafikon 14). 
Multifaktorska linearna regresiona analiza je pokazala da su prosečni sistolni i 
dijastolni arterijski pritisak tokom noći, odnos E/e´ i indeks telesne mase nezavisno povezani 
sa debljinom zida desne komore (Tabela 17). 
LK Tei indeks 
Univarijantna  
analiza 
Multivarijantna 
analiza 
r p β p 
Kliničke karakteristike     
Godine starosti -0.007 0.93 - 0.503 
Pol (žene) 0.145 0.062 - 0.499 
BMI (kg/m2) 0.131 0.091 - 0.474 
BSA (m2) 0.15 0.052 - 0.985 
Glukoza (mmol/l) -0.195 0.012 -0.191 <0.001 
Holesterol (mmol/l) 0.056 0.474 - - 
SAP 24h (mmHg) 0.539 <0.001 - 0.34 
DAP24h (mmHg)  0.33 <0.001 - 0.654 
SAPdan (mmHg) 0.426 <0.001 0.245 <0.001 
DAPdan (mmHg) 0.209 <0.001 - 0.302 
SAPnoć (mmHg) 0.686 <0.001 - 0.137 
DAPnoć (mmHg) 0.534 <0.001 - 0.295 
Non-dipping profil 0.557 <0.001 0.186 0.006 
Inverzni dipping profil 0.45 <0.001 0.2 0.001 
Ehokardiografske karakteristike   
LKmasa/Tv2.7 (g/m2.7) 0.405 <0.001 - 0.527 
RWT 0.151 0.052 - 0.226 
(E/A)m -0.38 <0.001 0.127 0.04 
(e´/a´)m -0.29 <0.001  0.724 
DK zid (mm) 0.737 <0.001 0.492 <0.001 
r2   0.65  
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Tabela 17. Povezanost različitih kliničkih i ehokardiografskih parametara sa debljinom zida desne 
komore 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
BMI-indeks telesne mase (body mass index), SAP-sistolni arterijski pritisak, DAP-dijastolni arterijski pritisak, 
LK-leva komora, Tv-telesna visina, RWT- relativna debljina zida leve komore, (E/e´)t- odnos ranog protoka 
preko lateralnog segmenta trikuspidnog anulusa meren pulsnim Dopplerom i tkivnim Dopplerom, SPDK- 
sistolni pritisak u desnoj komori 
 
 
 
 
 
Zid desne komore 
Univarijantna  
analiza 
Multivarijantna 
analiza 
r p β p 
Kliničke karakteristike     
Godine starosti 0.073 0.346 - 0.82 
Pol (žene) 0.128 0.100 - 0.364 
BMI (kg/m2) 0.277 <0.001 0.205 <0.001 
Glukoza (mmol/l) 0.001 0.996 - - 
Holesterol (mmol/l) 0.187 0.016 - 0.448 
SAP 24h (mmHg) 0.633 <0.001 - 0.123 
DAP24h (mmHg)  0.443 <0.001 - 0.873 
SAPdan (mmHg) 0.508 <0.001 - 0.175 
DAPdan (mmHg) 0.28 <0.001 - 0.662 
SAPnoć (mmHg) 0.805 <0.001 0.54 <0.001 
DAPnoć (mmHg) 0.493 <0.001 0.138 0.041 
Non-dipping profil 0.57 <0.001 - 0.524 
Inverzni dipping profil 0.414 <0.001 - 0.076 
Ehokardiografske karakteristike   
LKmasa/Tv2.7 (g/m2.7) 0.387 <0.001 - 0.675 
RWT 0.256 0.001 - 0.652 
(E/e´)t 0.685 <0.001 0.195 0.002 
SPDK (mmHg) 0.161 0.037 - 0.858 
r2   0.72  
Grafikon 13. Povezanost debljine zida desne komore sa prosečnim vrednostima sistolnog pritiska 
tokom noći (levo) i dijastolnog pritiska tokom noći (desno)  
p<0.001 p<0.001 
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) 
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Korelacionom analizom je pokazano da su starost ispitanika, nivo holesterola, 
prosečne vrednosti sistolnog i dijastolnog krvnog pritiska tokom 24h, ali i prosečna vrednost 
sistolnog krvnog pritiska tokom dana, odnosno prosečne vrednosti sistolnog i dijastolnog 
krvnog pritiska tokom noći, non-dipping i inverzni dipping profil 24-časovnog krvnog pritiska 
(Tabela 18) 
  Tabela 18. Povezanost različitih kliničkih i ehokardiografskih parametara sa odnosom (E/e´)t 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(E/e´)t  
Univarijantna  
analiza 
Multivarijantna 
analiza 
r p β p 
Kliničke karakteristike     
Godine starosti 0.248 0.001 - 0.091 
Pol (žene) 0.061 0.433 - 0.678 
BMI (kg/m2) 0.075 0.338 - - 
Glukoza (mmol/l) 0.033 0.667 - - 
Holesterol (mmol/l) 0.235 0.002 - 0.793 
SAP 24h (mmHg) 0.563 <0.001 - 0.106 
DAP24h (mmHg)  0.226 0.003 - 0.254 
SAPdan (mmHg) 0.424 <0.001 - 0.242 
DAPdan (mmHg) 0.08 0.301 - - 
SAPnoć (mmHg) 0.743 <0.001 - 0.102 
DAPnoć (mmHg) 0.538 <0.001 - 0.565 
Non-dipping profil 0.663 <0.001 0.212 <0.001 
Inverzni dipping profil 0.408 <0.001 - 0.52 
Ehokardiografske karakteristike   
LKmasa/Tv2.7 (g/m2.7) 0.477 <0.001 - 0.352 
RWT 0.349 <0.001 0.167 <0.001 
(E/e´)m 0.796 <0.001 0.548 <0.001 
Zid DK (mm) 0.685 <0.001 0.188 0.001 
SPDK (mmHg) 0.15 0.053 0.091 0.029 
r2   0.75  
Grafikon 14. Povezanost debljine zida desne komore sa indeksom mase leve komore (levo) i 
trikuspidnim odnosom E/e´ (desno)  
p<0.001 p<0.001 
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Istom analizom ehokardiografskih parametara nađeno je da indeks mase leve komore, 
relativna debljina zida leve komore, transmitralni odnos E/e´ i debljina zida desne komore 
takođe koreliraju sa trikuspidnim odnosom E/e´ (Tabela 18 i Grafikon 15). 
Multivarijantna regresiona anliza (Tabela 18) je pokazala da non-dipping profil krvnog 
pritiska, relativna debljina zida leve komore, mitralni odnos E/e´ i debljina zida desne komore 
predstavljaju nezavisne prediktore koji utiču na dijastolnu funkciju desne komore ((E/e´)t). 
Ukoliko bi u model uvrstili samo kliničke parametre, bez ehokardiografskih, onda bi se kao 
nezavistan prediktor pored non-dipping profila krvnog pritiska pojavio i sistolni krvni pritisak 
tokom noći (β=0.537, p<0.001).  
 
 
 
 
 
 
 
                                                                                  Grafikon 15. Povezanost trikuspidnog odnosa E/e´     
                                                                                  sa sistolnim pritiskom tokom noći (A); sa  
                                                                                  dijastolnim pritiskom tokom noći (B); i sa  
                                                                                  ukupnim holesterolom (C)  
 
 
 
 
Tei indeks desne komore korelira sa indeksom telesne mase i praktično svim 
parametrima 24-časovnog monitoringa arterijskog krvnog pritiska, kao i non-dipping i 
inverznim dipping profilom (Tabela 19 i Grafikon 16). Istom analizom je nađeno da indeks 
mase leve komore, relativna debljina zida leve komore, odnos (E/e´)m, debljina zida desne 
komore i sistolni pritisak desne komore koreliraju sa Tei indeksom desne komore (Tabela 19). 
A B 
C 
p<0.001 p<0.001 
(mmHg) (mmHg) 
p=0.002 
C 
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Tabela 19. Povezanost različitih kliničkih i ehokardiografskih parametara sa Tei indeksom za desnu 
komoru. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
BMI-indeks telesne mase (body mass index), SAP-sistolni arterijski pritisak, DAP-dijastolni arterijski pritisak, 
LK-leva komora, Tv-telesna visina, RWT- relativna debljina zida leve komore, (E/e´)m- odnos ranog protoka 
preko lateralnog segmenta mitralnog anulusa meren pulsnim Dopplerom i tkivnim Dopplerom, SPDK- sistolni 
pritisak u desnoj komori 
 
Grafikon 16. Povezanost Tei indeksa desne komore sa prosečnim dnevnim sistolnim pritiskom (A) i 
dijastolnim pritiskom (B)  
 
 
DK Tei index  
Univarijantna  
analiza 
Multivarijantna 
analiza 
r p β p 
Kliničke karakteristike     
Godine starosti 0.13 0.095 - 0.372 
Pol (žene) -0.048 0.538 -0.185 0.006 
BMI (kg/m2) 0.156 0.045 0.146 0.005 
Glukoza (mmol/l) 0.047 0.546 -  
Holesterol (mmol/l) 0.285 <0.001 - 0.111 
SAP 24h (mmHg) 0.69 <0.001 - 0.694 
DAP24h (mmHg)  0.4 <0.001 - 0.103 
SAPdan (mmHg) 0.627 <0.001 0.771 <0.001 
DAPdan (mmHg) 0.297 <0.001 0.297 <0.001 
SAPnoć (mmHg) 0.693 <0.001 - 0.841 
DAPnoć (mmHg) 0.568 <0.001 0.219 <0.001 
Non-dipping profil 0.391 <0.001 - 0.838 
Inverzni dipping profil 0.295 <0.001 0.26 0.009 
Ehokardiografske karakteristike   
LKmasa/Tv2.7 (g/m2.7) 0.359 <0.001 - 0.789 
RWT 0.304 <0.001 - 0.117 
(E/e´)m 0.533 <0.001 - 0.852 
Zid DK (mm) 0.595 <0.001 - 0.729 
SPDK (mmHg) 0.205 0.008 - 0.191 
r2   0.61  
A B 
(mmHg) (mmHg) 
p<0.001 p<0.001 
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Višestruka linearna regresija je pokazala da su prosečne dnevne vrednosti sistolnog i 
dijastolnog pritiska, kao i prosečni noćni dijastolni pritisak i inverzni dipping profil krvnog 
pritiska povezani sa Tei indeksom desne komore (izvršena je korekcija prema starosti i polu) 
(Tabela 19). 
Ako bi se u model višestruke linearne regresije uvrstili samo ehokardiografski 
parametri onda bi kao nezavisni prediktori Tei indeksa desne komore bili debljina zida desne 
komore (β=0.394, p<0.001), mitralni odnos E/e´ (β=0.253, p=0.001) i relativna debljina zida 
leve komore (β=0.155, p=0.013).  
 
 
 
 
 
C D 
E F 
Grafikon 16 (nastavak). Povezanost Tei indeksa desne komore sa prosečnim noćnim sistolnim 
pritiskom (C), dijastolnim pritiskom (D), indeksom mase leve komore (E) i debljinom zida desne 
komore (F)  
 
p<0.001 
p<0.001 
p<0.001 p<0.001 
(mmHg) (mmHg) 
(g/m2.7) (g/m
2.7) 
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5. DISKUSIJA 
5.1 Remodelovanje leve komore 
5.1.1 Struktura leve komore kod dippera i non-dippera 
U poslednjih nekoliko decenija objavljen je veliki broj studija o oštećenju ciljnih 
organa kod osoba sa hipertenzijom. Otkako je 24-časovni monitoring krvnog pritiska zaživeo 
u svakodnevnoj kliničkoj praksi, sve je više radova koji se bave uticajem 24-časovnog i 
noćnog krvnog pritiska na ciljne organe (srce, mozak, bubrege, krvne sudove); međutim 
studije koje se bave uticajem profila 24-časovnog krvnog pritiska na ciljne organe su novijeg 
datuma.  
U elemente remodelovanja srca u studijama su ubrajani masa leve komore i njen 
indeks, sistolna i dijastolna disfunkcija, uvećanje leve pretkomore, dilatacija luka aorte i 
pojava mikardne fibroze. Od svih navedenih parametara, kao marker oštećenja leve komore 
najčešće je korišćeno određivanje hipertrofije leve komore zbog jednostavnosti određivanja. 
Ona se takođe pokazala kao značajan nezavistan prediktor kardiovaskularnog događaja i 
ukupnog mortaliteta kako u populaciji hipertenzivnih pacijenata, tako i u opštoj populaciji 
/157-159/. Bez obzira što patogeneza hipertrofije leve komore kod hipertenzivnih pacijenata 
još uvek nije u potpunosti razjašnjena smatra se da najveću ulogu imaju hemodinamski stres 
(opterećenja pritiskom i volumenom) i humoralni (kateholamini, aldosteron, renin-
angiotenzin sistem), genetski i rasni činioci /160/. 
Hronično povišen krvni prtitisak progresivno povećava debljinu zida leve komore što 
posledično povećava stres u zidu komore i stimuliše hipertrofiju leve komore koja predstvalja 
adaptaciju komore koja time želi da spreči stres u samom zidu komore. Na samom početku 
hipertenzije hipertrofija leve komore predstvalja kompenzatorni mehanizam nastao zbog 
volumnog opterećenja. Sa druge strane, studije su pokazale da je hipertrofija leve komore u 
hipertenziji posledica hipertrofije miocita i intersticijalne fibroze koje dovode do promena u 
miokardnoj teksturi (perivaskularna/intersticijalna fibroza i mikroskopski ožiljci) /161,162/, 
ali i u miokardnoj funkciji (poremećeno sistolno skraćenje, relaksacija/punjenje i smanjena 
koronarna rezerva) /163/. Hronično opterećenje pritiskom ima ključnu ulogu u prekomernoj 
ekspresiji fetalnih izoformi kontraktilnih proteina: miozina, troponina i aktina, koji su 
odgovorni za hipertrofiju miokarda. Sa druge strane, prekomerna ekspresija kolagena dovodi 
do povećane sinteze kolagena i fibroze miokarda /164/. 
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Još pre tri decenije su objavljenji prvi radovi koji su svedočili o tome da se opterećenje 
leve komore pritiskom mnogo bolje može dokazati uticajem 24-časovnog ambulatornog 
monitoringa krvnog pritiska na masu leve komore nego uticajem jednokratnog merenja 
pritiska na njenu masu /165,166/. 
U našem istraživanju morfologija leve komore se značajno razlikovala između dippera 
i non-dippera. End-dijastolni i end-sistolni dijametri su značajno bili veći kod pacijenata sa 
non-dipping profilom krvnog pritiska, a isti slučaj je bio i sa debljinom zida leve komore. 
Rezultati drugih studija po pitanju dimenzija leve komore su različita, neki se slažu sa našim 
rezultatima /16,76/, drugi se delimično slažu /167/, a neki nisu našli razliku u veličini leve 
komore među dipperima i non-dipperima /11,12/. Sličan je slučaj i kada su u pitanju debljina 
septuma i zadnjeg zida, kao i relativna debljina zida leve komore. Neke studije su, kao i naša, 
pokazale da navedeni parametri značajno veći kod non-dippera /11,28,29,168/, dok druga 
istraživanja nisu našla ovu razliku /15,17,113/.    
Kada je u pitanju hipertrofija leve komore procenjene posredstvom mase ili indeksa 
mase leve komore istraživanja su mnogo konzistentnija. Najveći broj autora se slaže sa našim 
nalazom da je indeks mase leve komore značajno veći kod non-dippera 
/12,14,18,28,167,169/. Naravno i ovde ima neslaganja među autorima /9,15,17/. Prema našim 
rezultatima, rizik da osoba sa hipertenzijom i hipertrofijom leve komore bude istovremeno i 
non-dipper veća je 2 puta nego da osoba bude diper  (OR 2.26, 95%CI: 1.2-4.27). 
Sistolna funkcija leve komore procenjena na osnovu Teicholzove formule, ali i 
korišćenjem modifikovane Simpsonove formule, je potpuno očuvana kod novootkrivenih 
hipertenzivnih pacijenata u našem istraživanju i ne razlikuje se među dipperima i non-
dipperima. Naš nalaz je u saglasnosti sa velikim brojem istraživanja/11-18/. Međutim, kada se 
za procenu sistolne funkcije leve komore iskoristi parametar dobijen tkivnim Dopplerom 
(protok preko lateralnog segmenta mitralnog anulusa u sistoli) onda se dobija vrlo 
interesantan rezultat po kojem je sistolna funkcija leve komore kod non-dippera više narušena 
u odnosu na dippere. Sličan rezultat su dobili Seo i sar. /167/. 
Obzirom na povezanost non-dipping profila krvnog pritiska sa povećanom aktivnošću 
simpatikusa /43,44/, kao i vezu simpatikusa sa aldosteronom i renin-angiotenzin sistemom 
/170/, lako se može shvatiti zašto je masa leve komore veća kod non-dippera u odnosu na 
dippere u našoj grupi ispitanika sa novootkrivenom i nelečenom arterijskom hipertenzijom 
kod kojih antihipertenzivi nisu imali nikakav uticaj.  
53 
 
Osnovni razlog zašto i druge studije nisu došle do sličnog zaključka je način 
klasifikacije 24-časovnog profila krvnog pritiska. Naime, neka istraživanja smatraju da je 
dipper osoba kod koje tokom noći dolazi do pada sistolnog i dijastolnog pritiska za više od 
10%, dok se druga istraživanja zadovoljavaju padom sistolnog ili dijastolnog ili srednjeg 
arterijskog pritiska za više od 10% što značajno menja pomenutu klasifikaciju na dippere i 
non-dippere. 
U našem istraživanju leva pretkomora je značajno veća kod non-dippera što se slaže 
sa velikim brojem studija /12,14,16,75,167/, ali ima i onih koji nisu dobili ovakve rezultete 
/168,171/. Objašnjenje dilatirane leve komore kod novootkrivenih hipertenzivnih bolesnika 
treba tražiti u volumnom opterećenju, opterećenju pritiskom, hipertrofiji leve komore, ali i u 
povećanom BMI koji je kod naših pacijenata bio iznad 24kg/m2.  
5.1.2 Struktura leve komore kod ekstremnih dippera i inverznih dippera 
O remodelovanju leve komore ekstremnih i inverznih dippera zna se veoma malo. 
Muxfeld i sar. su pokazali da u populaciji pacijenata sa rezistentnom hipertenzijom ekstremni 
dipperi imaju značajno niži indeks mase leve komore u odnosu na dippere, non-dippere i 
inverzne dippere, kao i da non-dipperi i inverzni dipperi imaju značajno veći kardiovaskularni 
mortalitet od ostalih /172/. Ejekciona frakcija se nije razlikovala među ove četiri podgrupe što 
je u skladu sa našim rezultatima /172/. 
Naše istraživanje je pokazalo da postoji značajna razlika i u dimenzijama leve komore 
i u debljini septuma i zadnjeg zida među dipperima i ekstremnim dipperima sa jedne strane i 
non-dipperima i inverznim dipperima sa druge strane. Prethodno naše istraživanje nije 
pokazalo da postoje razlike u veličini leve komore između ove četiri podgrupe, ali treba imati 
u vidu da smo tada u studiju uključili i preko 30% pacijenata koji su primali antihipertenzivnu 
terapiju što je moglo da maskira moguće razlike /173/. Indeks mase leve komore se postepeno 
i značajno povećavao od ekstremnih dippera, preko dippera i non-dippera do inverznih 
dippera. Značajna razlika nije postojala samo u poređenju non-dippera i inverznih dippera. 
Do sličnih rezultata smo došli i ranije kada smo pokazali da se indeks mase leve komore 
postepeno i značajno povećava od ekstremnih dippera do inverznih dippera /173/. 
Prema našem istraživanju šansa da hipertenzivna osoba ima hipertrofiju leve komore 
kod dippera je skoro 3 puta veći da bude ekstremni dipper (OR 2.95, 95%CI: 1.13-7.7). 
Takođe, pacijent sa hipertenzijom i hipertrofijom leve komore ima 6 puta veću šansu da 
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istovremeno bude i non-dipper nego da bude ekstremni dipper (OR 6.66, 95%CI: 2.18-18.4), 
a skoro 7 puta veću šansu da bude inverzni dipper nego ekstremni dipper (OR 6.6, 95%CI: 
2.22-19.2).  
U našem istraživanju sistolna funkcija procenjena tkivnim Dopplerom (sm) je značajno 
bolja kod ekstremnih dippera u odnosu na ostale tri podgrupe. U literaturi nema podataka na 
ovu temu.  
Mogući uzrok razlika među četiri podgrupe je činjenica da se sistolni pritisak tokom 
noći među našim ispitanicima postepeno i značajno povećavao od ekstremnih dippera do 
inverznih dippera. Slično je nađeno i za vrednosti dijastolnog pritiska u ovom istraživanju. 
Drugi razlog ovakvog rezultata se možda može objasniti rnalazima studije Grassi i sar. 
koji su pokazali da je mišićna simpatička aktivnost kod inverznih dippera veća nego kod 
dippera i ekstremnih dippera, iako se koncentracije noradrenalina nisu statistički razlikovale 
među grupama /45/. Interesantno je da se čak i koncentracija noradrenalina gradacijski 
povećavala od ekstremnih dippera, preko dippera i non-dippera, do inverznih dippera, ali 
statistička značajnost u razlici nije postignuta zbog male veličine uzorka /45/.  
Sasvim mogući scenario remodelovanja leve komore kod non-dippera i inverznih 
dippera je da povećana aktivnost simpatikusa u ovim podgrupama pacijenata povećava 
arterijski pritisak što posledično povećava preload, izaziva dilataciju i hipertrofiju leve 
komore, ali i dilataciju leve pretkomore. Ne treba zaboraviti i insulinsku rezistenciju koja se 
pokazala kao nezavisni prediktor remodelovanja leve komore /173/. Naime, Grassi i sar. su 
pokazali da se HOMA indeks, surogat insulinske rezistencije, postepeno povećava od 
ekstremnih dippera do inverznih dippera što takođe može biti razlog remodelovanja leve 
komore /45/. 
Nezavisno povećanje perifernog otpora predstavlja samo još jedan od faktora rizika za 
remodelovanje srca kod osoba sa non-dipping profilom što su ranije Takakuwa i sar. dokazali 
/80/. 
U našem istraživanju leva pretkomora se gradacijski povećava od ekstremnih dippera 
prema inverznim dipperima. Sličan rezultat smo dobili i ranije na značajno većem uzorku 
hipertenzivnih ispitanika /173/. Uzrok može biti viši pritisak, povećana aktivnost simpatikusa, 
povećan periferni otpor, ali i veća insulinska rezistencija kod non-dippera i inverznih dippera. 
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5.1.3 Dijastolna funkcija leve komore kod dippera i non-dippera 
Arterijska hipertenzija povećava afterload i dovodi do povećanja stresa u zidu leve 
komore što za posledicu ima njegovu hipertrofiju koja sa sobom donosi poremećaj odnosa 
pritisak-volumen u smislu smanjenja gradijenta pritiska između leve pretkomore i komore 
/175/. Patohistološke promene podrazumevaju nakupljanje kolagena u ekstracelularnom 
prostoru i transformisanje srčanih fibroblasta u miofibroblaste koji stvaraju drugačiji 
ekstracelularni matriks i menjaju balans između metaloproteinaza, uzročnika fibroze, i 
njihovih inhibitora /176/. Opterećenje pritiskom aktivira i renin-angiotenzin-aldosteron sistem 
što rezultira rastom fibroblasta, a hronična aktivnost ovog sistema povećava deponovanje 
kolagena u ekstracelularnom matriksu što dalje uzrokuje smanjenje komplijanse i pojavu 
dijastolne disfunkcije leve komore /176/. Obzirom da je kod non-dippera aktivnost renin-
angiotenzin-aldosteron sistema veća u odnosu na dippera baš zbog povećane aktivnosti 
simpatikusa očekivano je da dijastolna funkcija leve komore bude i značajno više oštećena u 
ovoj grupi ispitanika. 
U našem istraživanju svi parametri dijastolne funkcije su bili značajno više 
poremećeni u grupi non-dipper pacijenata. Tako je odnos ranog i kasnog transmitralnog 
protoka u dijastoli meren pulsnim Dopplerom (E/A)m, odnos ovih protoka merenih tkivnim 
Dopplerom (e´/a´)m značajno niži kod non-dippera. Deceleraciono vreme je značajno 
produženo, a odnos (E/e´)m je povišen kod non-dippera. Slične rezultate smo dobili i u 
prethodnim istraživanjima /173,177/.  
Rezultati iz literature ipak nisu jedinstveni. Ferrara i sar. su upotrebom pulsnog 
Dopplera pokazali da non-dipperi imaju veći stepen oštećenja dijastolne funkcije leve komore 
u poređenju sa dipperima /16/. Do sličnih rezultata su došli i drugi istraživači u populaciji 
hipertenzivnih ili čak normotenzivnih ispitanika /17,168/, a upotreba tkivnog Dopplera je 
samo upotpunila ovakve nalaze /167,178,179/. Međutim, ima studija koje nisu dokazale 
značajnu razliku u dijastolnoj funkciji između dippera i non-dippera /15,17/, ni uprkos 
upotrebi sofisticiranih Doppler metoda /180,181/. 
Ne treba zaboraviti ni uticaj insulinske rezistencije, koja svakako može dovesti do 
dijastolne disfunkcije leve komore čak i kod normotenzivnih pacijenata /182,183/, a koja se 
relativno često sreće među hipertenzivnim pacijentima, naročito non-dipperima /65/. U našem 
istraživanju nivo insulinske rezistencije nismo bili u mogućnosti da pratimo, a značajna 
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razlika u nivou glikemije i glikoziliranog hemoglobina između dippera i non-dippera nije 
nađena. 
5.1.4 Dijastolna funkcija leve komore kod ekstremnih dippera i inverznih dippera 
Naši rezultati su pokazali da je dijastolna funkcija leve komore značajnije oštećena 
kod non-dippera i inverznih dippera nego kod dippera i ekstremnih dippera. Naime, odnos 
(E/A)m i tkivnim Dopplerom dobijen odnos (e´/a´)m se postepeno povećavaju od ekstremnih 
dippera, preko dippera i non-dippera, do inverznih dippera. Isto važi i za deceleraciono 
vreme koje se postepeno produžava, ali i za odnos (E/e´)m. Slične rezultate smo ranije dobili 
na većem uzorku hipertenzivnih ispitanika gde su bilo uključeni i pacijenti lečeni 
hipertoničari /173/.  
Postoji više mogućih razloga za ovakav rezultat. Naime, u našem istraživanju pritisak 
tokom 24h, kao i pritisak tokom noći su značajno veći kod non-dippera i inverznih dippera 
što samo po sebi može remetiti dijastolnu funkciju leve komore zbog konstantno povećanog 
afterload i stresa u samom zidu komore (wall stress). Sa druge strane, indeks mase leve 
komore i relativna debljina zida leve komore su takođe značajno veći u ove dve poslednje 
grupe pacijenata što može biti posledica većeg krvnog pritiska, ali i posledica povećane 
aktivnosti simpatikusa /45/, smanjene aktivnosti parasimpatikusa i pozitivne povratne sprege 
sa renin-angiotenzin-aldosteron sistemom /170/ koji je svakako bitan u remodelovanju srca 
kod non-dippera i inverznih dippera.    
5.1.5 Globalna funkcija leve komore kod dippera i non-dippera 
Rezultati ovog istraživanja pokazuju da se globalna funkcija leve komore procenjena 
posredstvom Tei indeksa lošija kod non-dippera nego kod dippera. Soylu i sar. su u grupi 
normotenzivnih ispitanika pokazali da osobe sa non-dipping statusom imaju veći indeks 
miokardne performanse (Tei index) u poređenju sa osobama koje imaju dipping status /180/.  
Veći poremećaj globalne funkcije leve komore kod non-dippera se može pripisati 
istovremenom poremećaju sistolne funkcije (sm) i dijastolne funkcije (E/Am, e´/a´m, DTm, 
E/e´m) leve komore. 
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5.1.6 Globalna funkcija leve komore kod ekstremnih dippera i inverznih dippera 
Naši rezultati ukazuju na to da se globalna funkcija leve komore postepeno pogoršava 
od ekstremnih dippera ka inverznim dipperima što smo pokazali i na većem uzorku 
hipertenzivnih pacijenata /173/. Slična istraživanja do sada nisu rađena. Obzirom da se jedino 
ekstremni dipperi razlikuju po sistolnoj funkciji od ostalih podgrupa (procena vršena tkivnim 
Dopplerom), a da se dijastolna funkcija postepeno pogoršava od ekstremnih dippera prema 
inverznim dipperima može se zaključiti da je poremećaj globalne funkcije više posledica 
oštećenja dijastolne funkcije, nego sistolne funkcije. 
5.1.7 Faktori koji dovode do remodelovanja leve komore kod hipertenzivnih 
pacijenata 
Naše istraživanje je pokazalo da prosečni sistolni pritisak za 24h, prosečni sistolni 
pritisak tokom dana, prosečni sistolni i dijastolni pritisak tokom noći koreliraju sa indeksom 
mase leve komore, što se slaže sa nalazina prethodnih istraživanja /12,14,15,184/. Takođe je 
uočeno povezanost non-dipping profila i inverznog dipping profila krvnog pritiska sa 
indeksom mase leve komore. Od ehokardiografskih parametara uočeno je da debljina zida 
desne komore takođe utiče na indeks mase leve komore. 
Multivarijantnom analizom, nakon korekcije za pol i starost, je utvrđeno da samo 
prosečni sistolni pritisak tokom noći i non-dipping profil krvnog pritiska nezavisno utiču na 
indeks mase leve komore. 
Naša studija je takođe pokazala da holesterol, skoro svi parametri 24-časovnog 
monitoringa krvnog pritiska (izuzev prosečnog dnevnog dijastolnog pritiska), parametri 
hipertrofije leve komore (indeks mase leve komore i relativna debljina zida), parametri 
dijastolne funkcije (E/Am, e´/a´m) i debljina zida desne komore koreliraju sa odnosom (E/e´)m 
pokazateljem pritiska punjenja leve komore koji se najviše odražava na dijastolnu funkciju 
leve komore pa se stoga koristi kao njen surogat. Non-dipping i inverzni dipping profil krvnog 
pritiska takođe koreliraju sa dijastolnom funkcijom (E/e´m). Nakon korekcije za godine, pol i 
BMI kao nezavisni prediktori su ostali samo prosečni sistolni pritisak tokom noći, non-
dipping profil i indeks mase leve komore što se podudara sa rezultatima iz literature /167/ . 
Slične rezultate smo dobili i ranije, na većem uzorku hipertenzivnih ispitanika /173/. Autori 
koji su koristili druge parametre dijastolne funkcije leve komore poput E/A su dobili slične 
rezultate /168,180/. 
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Interesantan je nalaz povezanosti holesterola i dijastolnom funkcijom leve komore 
obzirom da ova veza još uvek nije razjašnjena. Postoje retki radovi koje svedoče o 
povezanosti nivoa triglicerida i dijastolne funkcije leve komore /185,186/, ali o vezi ukupnog 
holeterola i dijastolne funkcije leve komore se zna samo posredno. Naime, studije koje su 
proučavale uticaj statina (atorvastatina i simvastatina) na miokard su utvrdile da davanje ovih 
lekova značajno poboljšava dijastolnu funkciju leve komore nezavisno od nivoa triglicerida. 
Autori su mišljenja da antioksidantno dejstvo koje statini neosporno ostvaruju posredstvom 
povećanja aktivnosti azot-oksid sintetaze (NOS) značajno poboljšava endotelnu funkciju, 
dovodi do vazodilatacije kapilara u miokardu, bolje perfuzije miokarda i subendokarda pa 
samim tim i bolje srčane funkcije /186/. 
Slični rezultati su dobijeni i kada je u pitanju globalna funkcija leve komore 
procenjena na osnovu Tei indeksa. Naime, nivo glikemije i svi parametri 24-časovnog 
monitoringa krvnog pritiska uključujući non-dipping i inverzni dipping profil krvnog pritiska 
koreliraju sa Tei indeksom leve komore. Od ehokardiografskih parametara skoro svi koji su 
analizirani (indeks mase leve komore, E/Am, e´/a´m, i debljina zida desne komore) koreliraju 
sa Tei indeksom. Multifaktorska analiza je ipak pokazala da samo nivo glikemije, prosečni 
sistolni pritisak tokom dana, non-dipping profil i inverzni dipping profil, odnos (e´/a´)m i 
debljina zida desne komore nezavisno utiču na Tei indeks leve komore hipertenzivnih 
pacijenata. Ovakve rezultate smo i ranije objavili /173/. Interesantno je da je noćni sistolni 
pritisak nezavistan prediktor dijastolne funkcije (E/e´), a dnevni sistolni pritisak nezavistan 
prediktor globalne funkcije leve komore.  
Poznato je da hipertenzija utiče na globalnu funkciju leve komore procenjenu Tei 
indeksom /188,189/. Andersen i sar. su čak pokazali da i hipertenzivne osobe sa normalnom 
dijastolnom funkcijom mogu imati poremećanu globalnu funkciju merenu Tei indeksom, što 
govori u prilog tvrdnji da nije samo dijastolna disfunkcija odgovorna za globalnu disfunkciju 
leve komore kao što se najčešće smatra. Mišljenja o tome da li vrednosti sistolnog i 
dijastolnog pritiska utiču na globalnu funkciju leve komore su podeljena. Pojedini autori 
smatraju da Tei indeks korelira sa vrednostima arterijskog pritiska /190,191/, dok drugi 
negiraju tu povezanost /188,190/. Identična dilema postoji i po pitanju uticaja 
ehokardiografskih parametara poput indeksa mase ili relativne debljine zida leve komore na 
globalnu funkciju leve komore. Uticaj non-dipping ili inverznog dipping profila na Tei indeks 
do sada nije ispitivana. 
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Uticaj nivoa glikemije na Tei indeks nije još razjašnjen. Ranije smo pokazali da nivo 
glikemije korelira sa Tei indeksom kod osoba sa metaboličkim sindromom /192/. Međutim, u 
ovom istraživanju se pokazalo da postoji negativna korelacija nivoa glikemije i Tei indeksa. 
Mogući razlog za to je relativno veliki udeo non-dippera koji imaju nešto niži nivo glikemije 
od dippera (nema statističke značajnosti), a ipak imaju značajno više vrednosti krvnog 
pritiska i Tei indeksa zbog čega je kranji rezultat bila pozitivna korelacija krvnog pritiska 
(dnevnog, noćnog, 24h) i Tei indeksa, a negativna korelacija glikemije i Tei indeksa. 
5.2 Remodelovanje desne komore 
5.2.1 Anatomske osobenosti desne komore 
Desna komora ima kompleksnu geometrijsku strukturu, u frontalnoj ravni je 
trouglastog oblika, dok je u transferzalnoj ravni polumesečastog oblika što onemogućava 
pravljenje jednostavnog geometrijskog modela i značajno otežava njenu vizuelizaciju i 
eksploraciju. Ona se sastoji iz tri anatomske celine: ulazni trakt sa trikuspidnom valvulom, 
trabekularni apikalni deo i izlazni trakt /193/. Miociti u zidu desne komore su drugačije 
orijentisani u poređenju sa levom komorom. Oni su uglavnom orijentisani longitudinalno u 
subendokardnom sloju, a cirkumferentno u tanjem subepikardnom sloju /194/. Kao posledica 
ovakvog rasporeda miocita, kontrakcija desne komore je pre svega longitudinalna /195/, 
propagira se od vrha ka izlaznom traktu /196/, a rotaciona deformacija ima mali značaj tokom 
kontrakcije za razliku od leve komore. Iako je debljina zida desne komore samo 3 do 5 mm 
/197/, a njena masa čak četiri puta manja od mase leve komore /198/, desna komora pomoću 
niže impendanse i veće distenzibilnosti plućnog vaskularnog korita uspeva da za isto vreme 
ispumpa identičan volumen krvi kao i leva komora. 
Sposobnost obe komore da održe normalan udarni volumen zavisi od tri ključna 
faktora: kontraktilnosti miocita, preload (inicijalno istezanje miocita pre kontrakcije) i 
afterload (opterećenje pod kojim se srce kontrahuje da bi izbacilo krv tokom sistole) /199/. Za 
funkciju desne komore još je bitan i status leve komore i njihova međusobna interakcija /200/. 
Interventrikularni septum, perikard i zajednička mišićna vlakna imaju značajnu ulogu u 
prenošenju energije za kontrakciju sa leve na desnu komoru. Otprilike trećina pritiska koji se 
stvara u desnoj komori nastaje zahvaljujući kontrakciji leve komore /201/. 
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Funkcija desne komore je veoma osetljiva na povišen afterload /201/, dok povećani 
preload (volumno opterećenje) mnogo bolje toleriše tako što menja svoju geometriju, ali ne i 
kontraktilnu sposobnost /203/. 
I sama hemodinamika kontrakcije desne komore se razlikuje od leve komore, pa tako 
izovolumetrijsko kontrakciono vreme ne postoji ili je jako kratko kod kontrakcije desne 
komore jer pritisak u desnoj komori lako premašuje end-dijastolni pritisak u plućnoj arteriji 
/204/. Interesantno je i to da se kratak period pre zatvaranja pulmonalne valvule istiskivanje 
krvi iz desne komore uglavnom odvija samo usled sposobnosti plućne cirkulacije da, po 
inerciji, održi protok krvi, što nije moguće u sistemskoj cirkulaciji /205/. Izovolumetrijsko 
relaksaciono vreme takođe ne postoji ili je veoma kratko. 
5.2.2 Struktura desne komore kod dippera i non-dippera 
Uticaj arterijske hipertenzije na strukturu i funkciju desne komore je malo ispitan. 
Postoje tri osnovne teorije koje objašnjavaju ovaj odnos: arterijska hipertenzija utiče na desnu 
komoru posredstvom povećanja rezistencije u plućnoj cirkulaciji koja je samo posledica 
povećanja rezistencije u sistemskoj cirkulaciji /206,207/; teorija o interakciji leve i desne 
komore posredstvom interventrikularnog septuma koga Buckemberg, zbog njegovog velikog 
značaja, naziva „lion of the hart“ /208/; i teorija o cirkulišućim citokinima, hormonima rasta 
(aldosteron, angiotenzin II, insulin) i kateholaminima koji istovremeno remodeluju i levu i 
desnu komoru /209,210/.  
Hipertrofija leve komore u arterijskoj hipertenziji u početku nastaje kao posledica 
povećane sistemske rezistencije, afterload-a i stresa u samom zidu komore (wall stress). 
Povećanje debljine zida kompenzatorno smanjuje zidni stres i normalizuje pritisak koji postoji 
u samom zidu leve komore. Koncentrična hipertrofija na početku razvoja arterijske 
hipertenzije na ovaj način omogućava održavanje normalne sistolne funkcije i udarnog 
volumena leve komore bez obzira na visoke vrednosti krvnog pritiska. Međutim, potrošnja 
energije je veća što se veoma brzo odražava na dijastolnu funkciju leve komore /211/. 
Zadebljanje zidova leve komore vodi njenoj smanjenoj rastegljivosti što posledično 
dovodi do povećanja end-dijastolnog pritiska i povećanja pritiska punjenja leve komore tj. 
povećanja pritiska u levoj pretkomori što se naravno prenosi na plućnu cirkulaciju, plućnu 
arteriju i konačno na desnu komoru. Kao odgovor na povećan pritisak dolazi do hipertrofije 
desne komore.  
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Kod non-dippera tokom noći dolazi do povećanja sistemske rezistencije, a 
istovremeno ne dolazi do očekivanog pada udarnog volumena što zajedno može rezultovati 
oštećenjem obe srčane šupljine /212/. 
U interakciji leve i desne komore u hipertenziji nikako ne treba zaboraviti septum koji 
svojom hipertrofijom dovodi do mehaničke opstrukcije dijastolnog punjenja desne komore i 
dodatnog povećanja pritiska u njoj. 
Treća teorija o međusobnoj interakciji leve i desne komore u arterijskoj hipertenziji je 
verovatno i najvažnija u objašnjavanju razlike u remodelovanju srca kod dippera odnosno 
non-dippera. Naime, od ranije je poznato da su različiti sistemski faktori rasta poput 
aldosterona, angiotenzina i insulina odgovorni za hipertrofiju obe komore, a studije su 
pokazale da je aktivnost sistema renin-angiotenzin-aldosteron veća kod non-dippera 
/213,214/. Angiotenzin II indukuje hipertrofiju kardiomiocita, miokardnu fibrozu, apoptozu, 
endotelnu disfunkciju i vazokonstrikciju, dok aldosteron povećava noćni pritisak retencijom 
natrijuma /213/. Još jedan značajan faktor koji može dovesti do pogoršanja funkcije desne 
komore i poremetiti njenu strukturu kod non-dippera jeste povećana aktivnost simpatikusa, 
smanjena aktivnost β-adrenergičkih receptora i smanjena aktivnost parasimpatikusa tokom 
noći /215-217/. 
U našem istraživanju non-dipperi su imali značajno veći dijametar desne komore i 
pretkomore, kao i deblji slobodni zid desne komore. Prevalenca hipertrofije desne komore je 
takođe bila značajno veća među non-dipperima. U ranije objavljenom istraživanju nismo našli 
razliku u dijametru desne komore između ove dve grupe ispitanika, a razlog moguće leži u 
činjenici da je više od 30% ispitanika uzimalo antihipertenzivnu terapiju i imalo potpuno 
regulisane vrednosti krvnog pritiska /177/. 
Sistolna funkcija desne komore procenjena na osnovu ejekcione frakcije, TAPSE i 
brzine protoka u sistoli preko lateralnog segmenta trikuspidnog ušća (st) je u potunosti 
očuvana u obe grupe ispitanika i nema nikakve razlike među njima. I ranije smo dobili slične 
rezultate /173,177/. 
5.2.3 Struktura desne komore ekstremnih kod dippera i inverznih dippera 
Naše istraživanje je pokazalo da se razlika u dijametru desne komore održava samo na 
relaciji dipperi - non-dipperi, a da ne postoji između drugih podgrupa. Kada je u pitanju 
debljina zida desne komore i dijametar desne pretkomore onda su rezultati malo drugačiji i 
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pokazuju da se oba parametra postepeno i značajno povećavaju od ekstremnih dippera, preko 
dippera i non-dippera, do inverznih dippera, a da značajna razlika ne postoji samo između 
non-dippera i inverznih dippera. Prevalenca hipertrofije desne komore je veća kod non-
dippera i inverznih dippera sa jedne strane, u poređenju sa dipperima i ekstremnim dipperima 
na drugoj strani. Isti rezultat smo dobili i za prevalencu biventrikularne hipertrofije. Slični 
rezultati su dobijeni i na većem uzorku ispitanika /173/. 
Razlog za ovakav rezultat našeg istraživanja sasvim moguće leži u činjenici da se 
noćni, 24-časovni, a delom i dnevni krvni pritisak povećavaju upravo u ovom smeru, od 
ektremnih dippera ka inverznim dipperima, što može prouzrokovati postepeno remodelovanje 
desne komore. Međutim, Grassi i sar. nude i drugo objašnjenje: veća adrenergička aktivnost 
non-dippera i inverznih dippera u odnosu na dippere i ekstremne dippere /45/, što naravno 
može i biti uzrok postepenog povećanja krvnog pritiska koje smo mi pronašli.  
Sistolna funkcija desne komore procenjena na više načina (EF, TAPSE, st) je bila u 
potpunosti očuvana kod sve četiri podgrupe i nije se značajno razlikovala među nima. 
5.2.4 Dijastolna funkcija desne komore kod dippera i non-dippera 
Obzirom na višestruk način delovanja arterijske hipertenzije na desnu komoru sasvim 
je logično očekivati oštećenje dijastolne funkcije kod hipertenzivnih pacijenata, što su studije 
i pokazale /108-111,218/. Međutim, o uticaju non-dipping profila na dijastolnu funkciju desne 
komore malo se zna. 
Sokmen i sar. su prvi objavili studiju u kojoj su proučavali uticaj profila krvnog 
pritiska na strukturu i funkciju leve i desne komore /113/. Istraživanje je obuhvatalo 69 
hipertenzivnih pacijenata (32 dippera i 39 non-dippera) koji uzimaju antihipertenzivnu 
terapiju i imaju adekvatno regulisan krvni pritisak. Ispitanicima su određivani 
ehokardiografski parametri strukture, sistolne, dijastolne i globalne funkcije obe komore. 
Autori nisu našli statistički značajnu razliku između dippera i non-dippera ni u jednom 
parametru, čak ni kad je u pitanju leva komora. Naime, razlika postoji u gotovo svim 
parametrima koji determinišu remodelovanje leve i desne komore, ali je uzorak suviše mali da 
bi se dostigla statistička značajnost. Ovakvi rezultati takođe mogu biti i posledica uticaja 
antihipertenzivne terapije.    
Na našem uzorku se pokazalo da postoji jasna razlika između dippera i non-dippera 
po pitanju dijastolne funkcije. Praktično svi parametri koji su korišćeni za procenu dijastolne 
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funkcije desne komore (E/At, e´/a´t, E/e´t, DTt) su bili značajno lošiji kod non-dippera u 
poređenju sa dipperima. Odnosi (E/A)t i (e´/a´)t su bili značajno niži, odnos (E/e´)t je bio 
značajno viši, a deceleraciono vreme je bilo značajno duže kod non-dippera. Čak je i 
prevalenca dijastolne disfunkcije desne komore bila duplo veća kod non-dippera (30% vs. 
15%). 
5.2.5 Dijastolna funkcija desne komore kod ekstremnih dippera i  inverznih dippera 
U našoj studiji svi parametri dijastolne funkcije desne komore koje smo pratili (E/At, 
e´/a´t, E/e´t, DTt) su se značajno pogoršavali idući od ekstremnih dippera, preko dippera i 
non-dippera, do inverznih dippera. Odnosi (E/A)t i (e´/a´)t su se značajno snižavali, odnos 
(E/e´)t je rastao, a deceleraciono vreme se značajno produžavalo. Međutim, prevalenca 
dijastolne disfunkcije je bila značajno veća samo kod inverznih dippera u odnosu na 
ekstremne dippera i dippere.  
Slične rezultate smo dobili i u većoj seriji ispitanika /173/. Druga istraživanja na ovu 
temu nismo mogli da nađemo u literaturi.   
5.2.6 Globalna funkcija desne komore  
Sokmen i sar. nisu našli razliku u globalnoj funkciji bilo leve bilo desne komore 
između dippera i non-dippera koristeći indeks miokardne performanse (Tei indeks) kao 
parametar /113/. Naše istraživanje je pokazalo da razlika postoji i da je najverovatnije 
posledica oštećene dijastolne funkcije obzirom da je sistolna funkcija desne komore u 
potpunosti očuvana. 
Naša studija je takođe pokazala da se Tei indeks za desnu komoru postepeno povećava 
od ekstremnih dippera, preko dippera i non-dippera, do inverznih dippera što upućuje na 
postepeno pogoršanje globalne funkcije desne komore i najverovatnije se može objasniti 
istovremenim pogoršanjem dijastolne funkcije desne komore /173/. 
5.2.7 Faktori koji dovode do remodelovanja desne komore kod hipertenzivnih 
pacijenata 
Analiza naših rezultata ukazuje na to da od kliničkih parametara indeks telesne mase, 
nivo holesterola i praktično svi parametri 24-časovnog monitoringa krvnog pritiska 
uključujući non-dipping i inverzni dipping profil koreliraju sa debljinom zida desne komore.  
Od ehokardiografskih parametara indeks mase leve komore, relativna debljina zida leve 
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komore, odnos (E/e´)m i sistolni pritisak u desnoj komori koreliraju sa debljinom zida desne 
komore. Multifaktorska analiza je ipak pokazala da samo indeks telesne mase (BMI), prosečni 
sistolni i dijastolni pritisak tokom noći i povećan pritisak punjenja leve komore (procenjen 
posredstvom odnosa (E/e´)m)  predstavljaju nezavisne prediktore hipertrofije desne komore. 
Uticaj gojaznosti na strukturu desne komore našli su i drugi autori /108,109,219,220/, 
ali ima i onih istraživanja koja se sa tim na slažu /110/. Postoji nekoliko mogućih mehanizama 
kojima bi se mogao objasniti uticaj gojaznosti na remodelovanje desne komore. Najpre 
povećani preload kod ovih pacijenata dovodi do dilatacije desne komore što vodi povećanoj 
potrošnji energije i kiseonika, ali i povećanju stresa u samom zidu komore /221/. Drugo 
moguće objašnjenje se tiče insulinske rezistencije koja je veoma česta kod gojaznih osoba i 
koja dovodi do nagomilavanja kolagena u ekstracelularnom prostoru rezultirajući smanjenjem 
komplijanse obe komore.  
Zanimljiv je rezultat o povezanosti ukupnog holesterola i debljine zida desne komore 
obzirom da nisu rađene studije na ovu temu. Wang i sar. su skoro objavili studiju u kojoj se 
pokazalo da pored godina starosti, indeksa telesne mase i sistolnog arterijskog pritiska, i 
trigliceridi predstavljaju faktor rizika za nastanak hipertrofije leve komore /222/. Sa druge 
strane, Cispidi i sar. su pokazali da je nivo triglicerida povezan sa debljinom zida desne 
komore kod hipertenzivnih pacijenata /108/. Obzirom da rezultati ranije objavljenih 
istraživanja govore u prilog tome da i holesterol i trigliceridi dovode do povećanog 
nagomilavanja kolagena u intersticijumu miokarda onda bi se po analogiji moglo zaključiti da 
bi i holesterol mogao da bude povezan sa hipertrofijom leve odnosno desne komore. 
Svi parametri 24-časovnog monitoringa krvnog pritiska (prosečni dnevni, noćni i 24-
časovni sistolni i dijastolni pritisak) su, prema rezultatima našeg istraživanja, povezani sa 
debljinom zida desne komore. Međutim samo su sistolni i dijastolni noćni pritisak nezavisni 
prediktori hipertrofije desne komore. U našim prethodnim istraživanjima multifaktorska 
analiza je pokazala da je samo sistolni pritisak (dnevni i noćni) nezavisan prediktor 
hipertrofije desne komore.  
Arterijska hipertenzija može višestruko uticati na remodelovanje desne komore, kako 
na strukturu tako i na funkciju. Kao je ranije rečeno, postoje tri osnovna objašnjenja za to. 
Povećana rezistencija u plućnoj cirkulaciji koja prati povećanje rezistencije u sistemskoj 
cirkulaciji koja je prisutna u arterijskoj hipertenziji. Drugo objašnjenje leži u 
interventrikularnom septumu koji prenosi opterećenje leve komore na desnu, i treći 
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mehanizam je posredstvom faktora rasta koji podjednako utiču na obe srčane šupljine. 
Odgovor na pitanje zašto samo noćne vrednosti pritiska u našem istraživanju nezavisno utiču 
na hipertrofiju desne komore možda leži u činjenici da smo u našem istraživanju imali skoro 
40% non-dippera sa značajno višim vrednostima krvnog pritiska tokom noći u poređenju sa 
preostalih 60% dippera što je moglo da utiče na to da samo noćne vrednosti krvnog pritiska 
budu predstavljene kao nezavisni prediktori hipertrofije desne komore. 
Kada su ehokardiografski parametri u pitanju pokazalo se da indeks mase leve komore 
i relativna debljina zida leve komore utiču na debljinu zida desne komore. Ovakav nalaz slaže 
se sa rezultatima iz literature i može se objasniti /108,218,219,223-225/. Mogući razlog je 
potpuno mehaničke prirode, hipertrofija leve komore podrazumeva i hipertrofiju 
interventrikularnog septuma koji se zbog manjeg pritiska izmešta ka desnoj komori i na taj 
način smanjuje njenu zapreminu. Da bi desne komora mogla da ispumpa svu krv koja u nju 
dođe mora da dođe prvo do njene dilatacije, a potom i hipertrofije. Drugo obrazloženje je 
hemodinamske prirode. Naime, hipertrofija leve komore povećava pritisak punjenja leve 
komore što se dalje prenosi na plućnu cirkulaciju, a na kraju i desnu komoru koja odgovara 
svojim zadebljanjem. 
Interasantan je rezultat našeg istraživanja po kojem je dijastolna funkcija leve komore, 
a ne indeks mase leve komore, nezavisan prediktor debljine zida desne komore. Razlog je 
zapravo uzajamna povezanost debljine zida desne komore i dijastolne funkcije leve komore 
koju smo dobili i u prethodnim istraživanjima /173/. 
Pokazalo se da non-dipping i inverzni dipping profil utiču na debljinu zida desne 
komore. Jasan mehanizam još uvek nije razjašnjen, postoji više mogućih obrazloženja. S 
jedne strane, non-dipperi i inverzni dipperi imaju veće vrednost pritiska u odnosu na dippere i 
ekstremne dippere; a sa druge strane, povećana aktivnost simpatikusa i renin-angiotenzin-
aldosteron sistema kod non-dippera i inverznih dippera svakako može doprineti zadebljanju 
zida desne komore jer povećava nagomilavanje kolagena u intersticijum miokarda /161,162/, 
ali povećava i preload i afterload što dodatno opterećuje desnu komoru i uzrokuje njeno 
zadebljanje.  
U našem istraživanju se pokazalo da nivo holesterola, svi parametri 24-časovnog 
monitoringa krvnog pritiska, izuzev dijastolnog pritiska tokom dana, koreliraju sa dijastolnom 
funkcijom desne komore procenjivanu posredstvom parametra punjenja desne komore (E/e´)t. 
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Veza između holesterola i dijastolne funkcije desne komore još nije ispitana. Zapravo 
postoji malo radova koji svedoče o vezi triglicerida i dijastolnoj disfunkciji leve komore 
/185,186/. Međutim, obzirom da mehanizmi koji dovode do dijastolne disfunkcije u 
hipertrigliceridemiji nisu vezani unikatno za levu komoru, onda se zaključci navedenih 
istraživanja lako mogu primeniti i na desnu komoru.  
Uticaj krvnog pritiska na dijastolnu funkciju desne komore potvrđen je u prethodnim 
istraživanjima i može se objasniti na isti način kao i nastanak hipertrofije miokarda desne 
komore /110,111/. Jedina razlika je u tome što dijastolna disfunkcija nastaje ranije i često 
predstavlja prvi znak remodelovanja desne komore u arterijskoj hipertenziji. 
Uticaj non-dipping profila na dijastolnu funkciju desne komore nije dovoljno proučen. 
Mi smo u prethodnim radovima pokazali da postoji značajna veza između ovog profila krvnog 
pritiska i dijastolne funkcije desne komore /173,177/. Sokmen i sar. nisu dobili slične 
rezultate najverovatnije kao posledica korišćenja malog uzorka što su i sami naveli kao 
ograničenje svoje studije /113/. 
Multifaktorska analiza je pokazala da su relativna debljina zida leve komore, 
parametar dijastolne funkcije leve komore (E/e´)m, debljina zida desne komore i sistolni 
pritisak u desnoj komori ehokardiografski parametri povezani sa dijastolnom funkcijom desne 
komore (E/e´)t kod pacijenata sa arterijskom hipertenzijom što se podudara sa rezultatima 
naših ranijih studija /167,171/, ali i sa nalazima drugih istraživača /110,111/. 
U našem istraživanju globalna funkcija desne komore procenjena na osnovu Tei 
indeksa korelira sa indeksom telesne mase, nivoom holesterola i svim parametrima 24-
časovnog monitoringa krvnog pritiska, uključujući i non-dipping i inverzni dipping profil što 
se slaže sa našim prethodnim nalazima /173,177/. Multifaktorska analiza je međutim pokazala 
da, nakon korekcije za pol i BMI, samo prosečne vrednosti dnevnog sistolnog i dijastolnog 
pritiska, kao i prosečni sistolni noćni pritisak nezavisno utiču na globalnu funkciju desne 
komore. Inverzni dipping profil krvnog pritiska se takođe pokazao kao nezavistan prediktor 
tei indeksa za desnu komoru. Naše ranije istraživanje koje je obuhvatilo 265 ispitanika sa 
metaboličkim sindromom je takođe pokazalo da su i sistolni i dijastolni pritisak povezani sa 
Tei indeksom desne komore /220/. 
Od ehokardiografskih parametara koje smo pratili samo indeks mase leve komore, 
relativna debljina zida leve komore, odnos (E/e´)m, debljina zida desne komore i sistolni 
67 
 
pritisak u desnoj komori koreliraju sa Tei indeksom za desnu komoru. Slične rezultate smo 
dobijali i ranije /173,177,220/. Međutim, u multivarijantnoj analizi, kada su u obzir uzeti i 
klinički parametri, nijedan ehokardiografski parametar se nije pokazao kao nezavisni 
prediktor uticaja na globalnu funkciju desne komore.  
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6. OGRANIČENJA ISTRAŽIVANJA 
Ovo istraživanje poseduje nekoliko ograničenja. Prvo ograničenje je to što je u studiji 
korišćen 24-časovni monitoring krvnog pritiska i na osnovu toga procenjivan dipping status 
što ne mora biti sasvim tačno obzirom da su istraživanja koja su rađena na 48-časovnom 
monitoringu pokazala veću korelaciju sa oštećenjem ciljnih organa /12,14,15/. Sa druge 
strane, mnogo je i onih istraživanja u kojima je korišćen 24-časovni monitoring, a ipak je 
dokazana povezanost između non-dipping statusa i oštećenja ciljnih organa /16-21,37-41/. 
Drugo, za definisanje profila krvnog pritiska prevashodno je korišćen sistolni pritisak. 
Međutim, pokazalo se da kod dippera, ekstremnih dippera i non-dippera i sistolni i dijastolni 
pritisak tokom noći pada u sličnom procentu, pa ove tri grupacije zadovoljavaju i 
najrigoroznije definicije. Jedino odstupanje postoji kod inverznih dippera kod kojih sistolni 
pritisak raste tokom noći kod svih ispitanika, ali ne i dijastolni koji u proseku pada za 5% u 
odnosu na dnevne vrednosti.  
Treće ograničenje se odnosi na samu populaciju ispitanika. Naime naši ispitanici su 
mlađi od 65 godina, imaju izolovanu arterijsku hipertenziju, bez drugih komorbiditeta, što 
eventualno ograničava zaključke našeg istraživanja samo na slične pacijente.  
Četvrto ograničenje se tiče našeg definisanja hipertrofije desne komore. Prema 
važećim preporukama Evropskog udruženja za ehokardiografiju /156/ hipertrofija desne 
komore se definiše debljinom zida desne komore većom od 6mm, bez obzira na pol 
ispitanika. Međutim, istraživanja su pokazala da je specifičnost daleko veća ukoliko se 
napravi razlika prema polu i spusti granica debljine zida desne komore za žene na 5.5mm 
/108,109,219/. 
Peto ograničenje se odnosi na računanje sistolnog pritiska u desnoj komori koje je 
moglo biti vršeno samo kod osoba koje imaju bar minimalnu trikuspidnu regurgitaciju, dakle 
nije moglo biti rađeno kod svih pacijenata. Isti problem su imali i drugi istraživači, ali ne 
postoje druge neinvazivne metode kojima bi se ovaj problem prevazišao i zbog toga se ne 
smatra značajnim ograničenjem u istraživanju. 
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7. ZAKLJUČAK  
Uticaj arterijskog krvnog pritiska na strukturu i funkciju desne komore nije dovoljno 
ispitan. Do sada najveći deo oštećenja srca prouzrokovanog arterijskom hipertenzijom studije 
su uglavnom pripisivale levoj komori. Naše istraživanje je pokazalo da arterijska hipertenzija 
ima podjednako negativan uticaj na obe komore.  
Studija je pokazala da postoje značajne razlike u strukturi, dijastolnoj i globalnoj 
funkciji leve, ali i desne komore, između dippera i non-dippera. Pokazano je i da postoji 
značajno i progresivno pogoršanje ovih funkcija počevši od ekstremnih dippera, preko 
dippera i non-dippera, do inverznih dippera. 
Istraživanjem je dokazano da prosečne vrednosti noćnog sistolnog pritiska i non-
dipping status utiču na hipertrofiju leve komore i njenu dijastolnu funkciju, dok na globalnu 
funkciju leve komore utiče prosečna dnevne vrednost sistolnog pritiska, non-dipping i 
inverzni dipping profil. Na hipertrofiju desne komore utiču noćne vrednosti krvnog pritiska, 
na njenu dijastolnu funkciju utiču non-dipping profil i parametri strukture i dijastolne funkcije 
leve komore, dok na njenu globalnu funkciju utiču dnevne i noćne vrednosti krvnog pritiska i 
inverzni dipping profil 24-časovnog krvnog pritiska.   
Ovom studijom smo pokazali da dnevni profil arterijskog krvnog pritiska, a pre svega 
non-dipping i inverzni dipping profil, utiču na remodelovanje leve i desne komore i na taj 
način smo značajno upotpunili sliku o nepovoljnom uticaju arterijske hipertenzije na ciljne 
organe i potvrdili značaj hronoterapije koji je do sad potvrđen samo po pitanju leve komore.  
Obzirom na veliku zastupljenost arterijske hipertenzije kod nas i u svetu lako se može 
sagledati koliki značaj ima naše istraživanje u rasvetljenju uticaja hipertenzije na oštećenje 
ciljnih organa i još više eventualnoj promeni terapijskog pristupa kod ovih pacijenata.  
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